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ПРЕДИСЛОВИЕ 


На протяжении последнего десятилетия городским и областным 
Бюро судебно-медицинской экспертизы Санкт-Петербурга зарегис- 
трировано более 250 наименований лекарственных препаратов и 
химических веществ, вызывавших острые отравления. К любому 
острому отравлению следует относиться как к жизнеопасной ситу- 
ации, любого больного с подозрением на острое отравление следует 
госпитализировать и наблюдать в стационаре. «...Незамедлительное 
и адекватное лечение острого отравления может свести к минимуму 
его вредные последствия и спасти жизнь человеку...» (ВОЗ, 1998). 

Врач догоспитального этапа является специалистом «первого 
контакта», который оказывает первую специализированную меди- 
цинскую помощь при острых отравлениях, поэтому догоспитальный 
этап следует расценивать как один из наиболее важных во всей сис- 
теме оказания помощи токсикологическим больным. 

Вместе с тем на догоспитальном этапе диагностические и лечеб- 
ные возможности врачей ограничены. Это обстоятельство диктует 
ряд особенностей в тактике действий врача скорой медицинской 
помощи, 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной помо- 
щи) возможности проведения дополнительного обследования боль- 
ного и, что особенно важно, направленной фармакотерапии сущест- 
венно расширяются. Несмотря на то что обе категории специалистов 
относят к врачам неотложной медицины, многие лекарственные 
средства, необходимые для лечения токсикологических больных, 
недоступны врачам догоспитального этапа. Тем не менее мы кратко 
изложили основные сведения о действии таких препаратов с расче- 
том на то, что рано или поздно эти крайне необходимые лекарствен- 
ные средства будут внедрены в практику догоспитального этапа для 
обеспечения преемственности лечения больных. 

Книга состоит из 8 частей. В первой части представлены сведения 
о динамике течения острого отравления в целом; во второй — рас- 
смотрены основные жизнеугрожающие состояния, возникающие 
при острых отравлениях, и способы их лечения на догоспитальном 
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мапе и в приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи). Третья часть посвящена вопросам безопасности в работе 
прачей «первого контакта» и особенностям сбора токсикологическо- 
го анамнеза у больного. Четвертая часть содержит сведения о диа- 
гностике и дифференциальной диагностике острых отравлений на 
догоспитальном этапе и в стационаре. Пятая часть посвящена прави- 
лам деконтаминации и детоксикации, которые нужно соблюдать при 
оказании помощи больному, а шестая — особенностям взятия проб 
биологических сред, необходимых для верификации отравления. 
|} седьмой части книги в алфавитном порядке изложен материал о 
наиболее важных отравлениях. В отличие от специализированных 
токсикологических центров, в которых перевод больного в токси- 
кологическую реанимацию не составляет труда, для отделений экс- 
тренной помощи стационаров необходимо уточнение, в каких случа- 
ях следует переводить больного в ОРИТ или в токсикологический 
центр. Эти уточнения также даны в седьмой части книги. В восьмой 
части представлена информация об антидотах, фармакологических 
антагонистах и некоторых сопутствующих препаратах, применя- 
емых для лечения острых отравлений. В приложении приводятся 
таблицы с показателями фармакокинетики лекарственных веществ, 
атакже другие сведения, которые можно использовать в работе врача 
первого контакта. 

Книга построена таким образом, что позволяет читателю быстро 
находить необходимую информацию, и имеет предметный указа- 
тель. 

В подготовке этой книги большое участие приняли сотрудни- 
ки кафедры неотложной медицины, клинической токсикологии 
СПИ6МАПО и Института Токсикологии ФМБА: В.Е. Марусанов, 
И.Ю. Лукьянова, Н.В. Петрова, С.А. Климанцев, В.Д. Великова и 
Т.Н. Саватеева, а также главный токсиколог Грузии Т.С. Кобидзе, 


которым автор выражает искреннюю благодарность. 
В.В. Афанасьев 


Глава 1 


ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ ОБ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЯХ 


1.1. ФАЗЫ И ПЕРИОДЫ 
В ТЕЧЕНИИ ОСТРОГО ОТРАВЛЕНИЯ 


Первая фаза — токсикогенная, начинается со скрытого периода, 
во время которого происходит фрагментация лекарственной формы 
и клинические признаки интоксикации не выявляются (рис. 1.1). 
Затем следуст резорбтивный период интоксикации (ранняя токси- 
когенная фаза), который проявляется избирательным действием 
яда на рецепторы. Он кратковременный, однако в этот период можно · 
выявить специфические симптомы действия ядовитого вещества. 
Далее концентрация яда нарастает и достигает токсического. уров- 
ня (С). Избирательное действие переходит в общетоксичекое. 
Возникают системные эффекты интоксикации: кома, судороги, нару- 
шения проводимости и ритма сердца и т.д. Через определенное время 
концентрация ядовитого вещества снижается, начинается сомато- 
генная фаза отравления, которая завершается периодом осложнений 
и последствий, 

В токсикогенной фазе содержание ядов в биосредах определя- 
ют химико-токсикологическими методами, что имеет не только 
медицинское значение для верификации острого отравления, но и 
юридическое, например при проведении судебно-медицинской экс- 
пертизы. 

На скорость развития интоксикации оказывают действие путь 
введения, токсичность, принятая доза и время экспозиции яда, а 
также возраст больного и условия окружающей среды, при которых 
произошло отравление. При внутривенных отравлениях скрытый 
период отсутствует. При ингаляционных отравлениях может воз- 
никать период мнимого благополучия, когда отек бронхов и альвеол 
временно преиятствует резорбции ядовитого вещества, 
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концентрация ; Снижение концентрации 
яда в плазме кровн 


Период накопления максимальной 
концентрации 


Ранняя Токсико- время 
чинсикогенная 


фаза 


генная 


Рис. 1.1. Течение острого отравления во времени, фазы отравления и перио- 
ды, в течение которых изменяется концентрация яда в плазме крови 


На догоспитальном этапе можно определить специфическое дейс- 
твие ядов при всасывании их в кровь, которое может проявиться н 
виде медиаторных синдромов отравления. 

Врач догоспитального этапа регистрирует клипические призна- 
ки острого отравления, проводит первичную дифференциальную 
диагностику, оказывает экстренную помощь, осуществляет забор 
биосред и выполняет транспортировку больного в стационар, поэто- 
му догоспитальный этап является наиболее важным в диагностике 
отравлений и всей системе мероприятий по оказанию медицинской 
помощи токсикологическим больным. 


1.2. ВИДЫ И ПРИЧИНЫ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ 


Случайные отравления возникают в ситуациях, когда: 

• ядовитое вещество попадает в руки детей и лиц пожилого возрас- 
та, не знающих, с чем они имеют дело; 

• люди ошибочно принимают яд вместо пищевого продукта или 
напитка, потому что он находится не в оригинальной упаковке; 

* не соблюдаются инструкции при использовании бытовых хими- 
катов и ядохимикатов (пестицидов, роденцидов, гербицидов и 
т); 

• не соблюдаются правила безопасности при работе с химически- 
ми веществами; 
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• ядовитые газы и пары, не имеющие «сигнальных» признаков, 

попадают в организм при вдыхании. 

Особенно опасны отравления у маленьких детей в возрасте от 1 до 
4 лет — некоторые препараты могут оказаться для них смертельными 
при проглатывании даже 1 таблетки (табл. 1.1). 

Преднамеренные (суицидальные) отравления. Список веществ 
при таком виде отравления примерно одинаков во всех странах 
(ВОЗ, 2005) и выглядит следующим образом: 

• антидепрессанты и анальгетики; 

* препараты наркотического действия, в том числе «уличные» 

наркогены; 

• седативно-гипнотические средства; 

® лекарственные препараты, действующие на сердечно-сосудис- 

тую систему; 

• химические реагенты и средства бытовой химии; 

® средства для лечения бронхиальной астмы. 

В городах преимущественно используют лекарственные препараты, 
в сельской местности — чаще пестициды и средства бытовой химии. 

Криминальные отравления (использование яда для нанесения 
вреда другим, ВОЗ, 2005). Врачу догоспитального этапа необходимо 
знать основные мотивы криминальных отравлений, так как это обес- 
печивает его безопасность при работе с пострадавшим и осведомлен- 
ность при контакте с органами следствия. Итак, мотивы криминаль- 
ных отравлений могут быть следующими: 

1) с целью преднамеренного убийства (завладение материальны- 
ми ценностями, имуществом, деньгами, собственностью, устранение 
политических соперников, претендентов на должность, свидетелей, 
ревность; месть), используют соли тяжелых металлов, ФОСы, алко- 
голь, кокаин, героин, стрихнин, таллий, миорелаксанты, токсины 
микроорганизмов и другие яды; 

2) с целью приведения в беспомощное состояние (ограбление, 
изнасилование, дискредитация); используют холиноблокаторы, ком- 
бинации психолептиков и психоаналептиков и другие препараты, 
вызывающие когнитивные расстройства и амнезию; 

3) с целью отравления, вызывая тяжелое расстройство здоровья 
(возможно, смерть), однако без цели убийства, или приведения в бес- 
помощное состояние: 

® при попытке повышения настроения и/или усиления сексуаль- 

ного влечения партнера используют психостимуляторы, канта- 
ридин*, амилнитрит; 


и 


Опщие сведения об острых отравлениях 
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* при попытке устранения тревоги, ажитации, инсомнии, а также 
с целью получения наркотического действия — наркотические 
анальгетики, снотворные, седативные нейролептики; 

* при попытке «модификации» поведения человека — психости- 
муляторы, антидепрессанты, стимулирующего типа действия, 
триседил* (трифлуперидол); 

• при симуляции соматических заболеваний или аггравации их 
симптомов — эфедрин, гипогликемианты, кумарины, пироге- 
нал*. 

Некоторые промышленные и лекарственные средства, применяе- 
мые с криминальными целями, способны имитировать заболевания 
человека (см. прил. 7). 

Злоупотребление лекарственными препаратами, химикатами и 
растительными средствами (см. прил. 5). 

Массовые отравления, связанные с применением химических 
веществ с террористическими целями, и отравления, возникающие 
после природных и антропогенных катастроф. 
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ЖИЗНЕОПАСНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ 
СИНДРОМЫ, ВОЗНИКАЮЩИЕ ПРИ ОСТРЫХ 
ОТРАВЛЕНИЯХ И СПОСОБЫ ИХ ЛЕЧЕНИЯ 
НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ 
И В ПРИЕМНОМ ОТДЕЛЕНИИ СТАЦИОНАРА 
(В ОТДЕЛЕНИИ ЭКСТРЕННОИ ПОМОЩИ) 


При острых отравлениях могут возникать жизнеопасные наруше- 
ния гомеостаза, устранение которых при первом контакте с больным 
является важнейшим этапом интенсивной терапии отравлений, 
часто определяющим конечный исход заболевания. Эти наруше- 

ния вызывают жизнеопасные синдромы, диагностируемые или при 
первом контакте с больным (чаще наблюдаемые на догоспитальном 
этапе), или отсроченные во времени (чаще наблюдаемые в условиях 
стационара). 

К быстро развивающимся относятся синдромы нарушения дыха- 
ния и кровообращения, поражения ЦНС, экстрапирамидные наруше- 
ния, а также болевой синдром. Отсрочены во времени рабдомиолиз, 
поражения периферической нервной системы и почечно-печеночная 
недостаточность. 

Интенсивная терапия на догоспитальном этапе должна вклю- 
чать в себя следующие мероприятия: 

* восстановление свободной проходимости дыхательных путей и 

обеспечение адекватного газообмена; 

• обеспечение и поддержание эффективной гемодинамики (экс- 
тренное лечение аритмий, синдрома малого сердечного выброса 
и гиловолемии); 

• профилактику и лечение возможных осложнений при остром 
отравлении, приводящих к формированию коматозного состо- 
яния; 

• специфическую медикаментозную терапию в зависимости от 
вида отравления. 
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2.1. СИНДРОМ НАРУШЕНИЯ ДЫХАНИЯ 


Совместно с В.Е. Марусановым 


Нарушения функции дыхания, регистрируемые на догоспиталь- 
ном этапе при отравлениях, как и при других критических состо- 
яниях, возникают по центральному и/или периферическому типу. 
Расстройства дыхания вследствие изменения негазообменных функ- 
ций легких наблюдаются позднее как следствие развития синдрома 
острого повреждения легких (СОПЛ-синдрома или «шокового» лег- 
кого). 


2.1.1. НАРУШЕНИЯ ДЫХАНИЯ ПО ПЕРИФЕРИЧЕСКОМУ ТИПУ 


Возникают при: 

• острой обструкции дыхательных путей вследствие аспирации 
желудочного содержимого при рвоте и регургитации (наиболее 
частая причина); 

° ларингоспазме; 

• бронхоспазме; 

• остром отеке верхних дыхательных путей; 

* параличе дыхательной мускулатуры в результате действия ядов, 
нарушающих нервно-мышечную проводимость; 

• травме груди с ее осложнениями (закрытый и открытый пнев- 
моторакс, напряженный пневмоторакс, гемоторакс, нарушения 
каркасности грудной клетки вследствие множественных перело- 
мов ребер и др.), протекающими на фоне острого или хроничес- 
кого отравления. 


2.1.2. НАРУШЕНИЯ ДЫХАНИЯ ПО ЦЕНТРАЛЬНОМУ ТИПУ 


Наблюдаются при отравлении веществами, вызывающими угне- 
тение дыхательного центра. Вместе с тем эти нарушения часто соче- 
таются с нарушениями дыхания по периферическому типу (особенно 
при аспирации содержимого желудка в верхние дыхательные пути). 


Восстановление нарушенной проходимости дыхательных 
путей, независимо от типа нарушения дыхания, является 
первостепенной задачей врача первого контакта, 
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Необходимы следующие мероприятия: 

• выполнить тройной прием Сафара; 

провести механическую очистку ротоглотки; 

оценить степень отечности слизистых оболочек, размер ожога, 

ныраженность рвотного и кашлевого рефлексов при местной экс- 

позиции (например, веществом прижигающего действия); 

ввести воздуховод в ротовую полость; 

при частоте дыхательных движений более 40 или менее 10 в 

минуту выполнить срочную эндотрахеальную интубацию: при 

отсутствии сознания — на спонтанном дыхании, при наличии 

сознания после обязательного введения в наркоз [натрия оксибу- 

тиратом* (натрия оксибат), бензодиазепинами, при необходимос- 

ти — в сочетании с фентанилом]; использование миорелаксантов 

при сохраненном дыхании возможно только реанимационной 

бригадой скорой помощи; 

• после эндотрахеальной интубации или коникотомии провести 
санацию трахеобронхиального дерева с последующей ИВЛ. 


Неэффективность вспомогательной вентиляции легких 
через введенный в ротовую полость воздуховод и невозмож- 
ность проведения эндотрахеальной интубации являются 
показанием к срочной коникотомии (так как трахеостомия 
занимает много дефицитного времени и требует специаль- 
ных навыков). 


2.1.3. НАРУШЕНИЯ ДЫХАНИЯ, ВОЗНИКАЮЩИЕ ВСЛЕДСТВИЕ 
ПАРАЛИЧА ДЫХАТЕЛЬНОЙ МУСКУЛАТУРЫ И ДЕЙСТВИЯ 
ЯДОВ — ГИПОКСАНТОВ 


Отравляющие вещества грулпы гипоксантов замещают кисло- 
род в окружающей среде и вызывают гипоксию различных типов 
(табл. 2.2), острую дыхательную и сердечную недостаточность и, как 
следствие, кардиогенный отек легких с возможным последующим 
развитием острой пневмонии. 

Растворимые в воде газы, такие как хлор, аммиак, акролеин, изо- 
цианаты, слезоточивые вещества, взаимодействуют с водной фазой 
секрета слизистых оболочек воздухоносных и пищепроводных путей 
и образуют кислоты. При действии высоких концентраций подобных 
веществ смерть наступает практически мгновенно. 
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Таблица 2.: 


Некоторые вещества, вызывающие вентиляционную дыхательную 
недостаточность (невротенную форму дыхательной недостаточности) 


Вещества, вызывающие паралич 
дыхательной мускулатуры 


Миорелаксанты, ФОСы, ами- 


ногликозиды, ботулинический и 
столбнячный токсины, яды змей, 
стрихнин 


Вещества, вызывающне 
центральное угнетение дыхания 


Опиаты, барбитураты, клофелин* 
(клонидин), этанол, трицикли- 
ческие антидепрессанты, натрия 
оксибутират* (натрия оксибат), 
бензодиазепины 


Таблица 2.2 


Виды гипоксий и яды гипоксанты (цит. по Лужникову Е.А. с соавт., 1989) 


Гипоксическое состоянне 


Экзогенная гипоксия (снижение 
парциального давления кислорода 
во вдыхаемом воздухе) 


Дыхательная гипоксия (угнетение 
функции внешнего дыхательного 
центра и дыхательных мышц) 


Циркуляторная гипоксия (наруше- 
ние микроциркуляции, экзотоки- 
ческий шок) 


Гемическая гипоксия (нарушение 
транспортной функции крови по 
кислороду} 

Тканевая гипоксия (нарушение 
окислительных процессов в фер- 
ментных системах тканей} 


Смешанная гипоксия (комбинация 
указанных выше типов гипоксий) 


Токсические вешества 


Инертные газы, азот, водород, 
углекислый газ 


Наркотические вещества (опий*), 
миорелаксанты [листенон* (сукса- 
метония хлорид)], фосфооргани- 
ческие инсектициды и холиноми- 
метики (мускарин®) 


ОВ (иприт, фосген), дихлорэтан, 
соединения мышьяка. 

Любое тяжелое экзогенное отрав- 
ление с развитием декомпенсиро- 
ванного шока 


Уксусная эссенция, анилин*, нит- 
риты, угарный газ, мышьяковис- 
тый водород 


Синильная кислота*, соединения 
тяжелых металлов, фторацетат 


Дихлорэтан, ФОСы, уксусная 
эссенция, медикаменты снотворно- 
го и седативного действия 


Нерастворимые в воде газы, такие как фосген, оксиды азота, озон, 
бромистый метил, проникают в нижние дыхательные пути, резорби- 
руются медленно. После первичной экспозиции этими веществами 
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№ Е 
мижег возникать период мнимого благополучия, после которого 
ризпивается картина отравления, скоротечность которой зависит от 
токсичности яда. 

Интенсивная терапия на догоспитальном этапе: 

• нынести пораженного из очага заражения, при необходимости 


выполнить лечебные мероприятия, обозначенные $2.1.2; назна- 

чить 100% кислород; соблюдать токсикологическую насторожен- 

пость (см. 53.2); 

• обеспечить надежный доступ к венозному руслу, начать инфузи- 
онную терапию кристаллоидными (из расчета 30—40 мл/кг/ч) и 
коллоидными (из расчета 20 мл/кг/ч) р-рами; 

* назначить дексаметазон в/в в дозе 0,3 мг/кг (см. $8); 

> выполнить гипероксидную пробу {оценить реакцию цианоза на 
терапию различными концентрациями кислорода — 45 и 100% 
при ингаляции плотно прижатой маской или через эндотрахе- 
альную трубку с последующей клинической оценкой состояния 
больного и данных пульсоксиметрии); 

• назначить антидотную терапию (при отравлении метгемоглоби- 
нобразователями, угарным газом (см. $8}; 

• при отеке легких придать больному полусидящее положение, 
продолжить ингаляцию 100% кислорода; ввести в/в струйно 
гепарин* (гепарин натрия) 5000 ЕД; при выраженном пенооб- 
разовании выполнить пеногашение этиловым алкоголем; при 
развитии судорог применить диазепам в дозе 10 мг (0,5% — 2 мл) 
до достижения эффекта или другие бензодиазепины в эквива- 
лентных дозах (см. $2.3.9): 

— при отеке легких, протекающем с нормо- или гипертензией, 
назначить нитроглицерин (0,5-1 мг сублингвально или в 
аэрозольной форме 0,4-0,8 мг, что составляет 1-2 дозы), фуро- 
семид 20—40 мг в/в, при выраженном бронхообструктивном 
синдроме применить эуфиллин* (аминофиллин) 2,4% — 10 мл 
(см. $8); 

— при отеке легких, протекающем с артериальной гипотензией, 
кроме мероприятий, перечисленных в самом начале, начать 
инотропную поддержку допмином из расчета 5-7 мкг/кг/мин 
(см. также $2.2.1); 

• при болевом синдроме провести адекватную анальгезию 
(см. $2.3.6); 

• экстренно госпитализировать больного в специализированный 
стационар. ; 
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Во время транспортировки в стационар постоянно контроли- 
ровать АД, ЧСС, ЧД; при артериальной нормо- или гилертензии 
показана ИВЛ в режиме ПДКВ (+5 мм рт.ст) с поддержанием РаО, не 
менее 80 мм рт.ст. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи) провести мероприятия, указанные в $5.3.2. Продолжить 
инфузионную терапию, в составе которой использовать противоги- 
поксические средства (гидроксиэтилкрахмал 400 мл), субстратные 
антигипоксанты; 1,5% — 400 мл р-ра реамберина* (меглумина натрия 
сукцинат) и цитофлавина* [10—20 мл на 5% — 400 мл р-ре глюкозы* 
(декстроза)], 2 раза в сут (см. 88). 


2.1.4. БРОНХОСПАЗМ И ЛАРИНГОСПАЗМОСТРЫЙ 
СТЕНОЗ ГОРТАНИ 


Возникают при: 

* прямом раздражающем действии химических веществ (напри- 
мер, газов стернитов); 

• повышении тонуса бронхов (например, при отравлении ФОС); 

• аспирации содержимого желудка; 

• ожоге ВДП; 

* аллергических реакциях (вследствие укусов ядовитых насеко- 
мых, рептилий, рыб) — см. табл. 2.3, 


Таблица 2.3 
Яды, вызывающие спазм бронхов 


Группы веществ Основные представители 


Холиномиметики и холи- Мускарин?, пилокарпин, сердечные 
нотропные средства, В-адре- гликозиды, резерпин, аспирин* (ацетил- 
ноблокаторы салициловая кислота), пропранолол 


Соединения хлора, оксиды Хлор, соляная кислота, хлорамин 
азота 


Углеводороды, растворители | Бензин, ацетон*, азотная, соляная и 
кислоты, щелочи другие кислоты 


Соединения ФОС Карбофос* (малатион), хлорофос 
Изоцианаты Метил(этил) изоцианаты 
Тяжелые металлы Никель, кадмий 


Вещества, вызывающие сен- Пенициллины, цефалоспорины, циме- 
сибилизацию тидин 
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Возможные осложнения: гипоксия, вентиляционная дыхательная 

недостаточность. 

Дифференииальная диагностика (при первом контакте с боль- 

пм) проводится с: 

• обструктивным бронхитом; 

• бронхиальной астмой. 

Острый стеноз гортани дифференцируют с: 

• воспалительными процессами (подскладковым ларингитом, 
острым ларинготрахеитом у детей, нагноительными процессами 
— абсцессами, флегмонами, хондроперихондритом); другими 
инфекциями (дифтерия, корь, скарлатина, грипп), инфекцион- 
ными гранулемами (туберкулез, сифилис, склерома); 

* невоспалительными процессами гортани (отек аллергического 
характера или закупорка слизью и корками при уремии, нефри- 
тах, заболеваниях сердца и легких); 

* новообразованиями (доброкачественными, злокачественными); 

* травмами (механическими, термическими}; 

• экзогенными (фрагменты пищи, зубные протезы, булавки и т.д.) 
или эндогенными инородными телами («корки», густая мокрота); 

• нарушением иннервации гортани (периферическими и цент- 
ральными, ятрогенными, травматическими, компрессионными); 

* миастенией; 

* патологическими процессами, протекающими «по соседству» 
с гортанью (заглоточным абсцессом, глубокими флегмонами 
шеи, новообразованиями средостения, пищевода, щитовидной 
железы}; 

* пороками развития (например, кистами). 

Интенсивная терапия на догоспитальном этапе: 

• вынести пораженного из очага заражения, оценить степень дыха- 
тельных расстройств (см. $$2.1.1—2.1.3), кровообращения (см. 
52.2) и функций ЦНС (см. 52.3); 

• обеспечить надежный доступ к венозному руслу, начать инфузи- 
онную терапию раствором глюкозы 5%* (декстроза) — 400 мл; 

• назначить эуфиллин * (аминофиллин) в начальной, насыщаю- 
щей дозе (Дн) и поддерживающих (Дп) дозах: 

— Дн а = 5,6 мг/кг в/в [что составляет 404 мг/70 кг или 16,8 мл 
2,4% р-ра (в 10 мл 2,4% р-ра содержится 240 мг)], медленно в 
течение 10 мин, далее — в поддерживающей дозе; 

— Ди „„=0,9 мг/кг каждый час до купирования бронхоспазма (о дру- 
гих режимах введения эуфиллина* (аминофиллин) — см. — 98). 
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Поддерживающую дозу растворяют в 5% — 200 мл р-ра глюкозы* 
(декстроза) и вводят в течение не менее 30 мин (или 1 ч) со скоростью 
не более 60 кап/мин (см. также $8). 

* при укусах насекомых применить кальция глюконат (хлорид). 
10% — 10 мл в/в медленно; глюкокортикоидные гормоны (пред- 
низолон 90-120 мг или гидрокортизона сукцинат 125-500 мг в/в 
струйно) и антигистаминные средства [димедрола* (дифенгид- 
рамин) 1% — 2 мл], адреналин* (эпинефрин) 0,3 (1) мгв 10(20) мл · 
любого р-ра; 

* при токсическом отеке легких (вызванном действием окси- 
дов азота, акрилонитрилом и другими стернитами) назначить 
глюкокортикоидные гормоны в/в струйно в дозе 120-180 мг в 
пересчете на метилпреднизолон (сведения об эффективности 
противоречивы); 

• при ожоге ВДП выполнить адекватную анальгезию (см. $2.3.6); 

• при остром стенозе гортани: 

— в стадии компенсации: 

Ш обеспечить пациенту эмоциональный и психический покой, 
провести оксигенотерапию (ингаляцией увлажненного кис- 
лорода); 

и ингаляционно ввести 1—2 мл р-ра адреномиметика [нафтизи- 
на* (нафазолин), или адреналин* (эпинефрин), или их анало- 
гов] или провести эндоларингеальное вливание выбранного 
препарата, разведенного в 2 мл 0,9% р-ра МаС|; 

ж назначить преднизолон 30-60 мг или его аналоги в/в ианти- 
гистаминные препараты [супрастин* (хлоропирамин) 2,5% 
р-р 1 мл или его аналоги в/м]; 

— в стадии субкомпенсации: 

Ш обеспечить пациенту эмоциональный и психический покой, 
провести оксигенотерапию (ингаляцией увлажненного кис- 
лорода); 

ш выполнить эффективный доступ к вене, начать инфузию 
0,9% р-ра натрия хлорида [глюкозы раствор для инъекций 
5%* (декстроза)], цитофлавин* 10,0 мл; 

Ш эндоларингеально ввести (влить) 1-2 мл р-ра нафтизина* 
(нафазолин) [или адреналина* (эпинефрин)], разведенного в 
2 мл 0,9% р-ра натрия хлорида; 

ш назначить супрастин* {хлоропирамин) 2,5% р-р і мл в/в (или 
его аналоги в соответствующей дозе); 
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® назначить преднизолон 60-120 мг в/в (или аналоги в соот- 
ветствующей дозе); 

8 назначить фуросемид 40 мг в/в; 

в стадии декомпенсации и асфиксии: 

й экстренное восстановление проходимости верхних дыха- 
тельных путей коникотомия (коникопункция) или трахео- 
томия (им может предшествовать однократная попытка пря- 
мой ларингоскопии и интубации трахеи); 

ж респираторная поддержка — оксигенотерапия, санация верх- 
них дыхательных путей; 

а при прекращении кровообращения — проведение базовой 
сердечно-легочной реанимации; 

в обеспечить эффективный доступ к вене, начать инфузию 
натрия хлорида изотонического р-ра для инъекций 0,9%* 
Мас! (или полионных растворов); 

ш преднизолон 90-120 мг в/в (или аналоги в соответствующей 
дозе); 

и супрастин* (хлоропирамин) 2,5% р-р 1 мл в/в (или аналогн в 
соответствующей дозе), 

ш лазикс* (фуросемид) 40 мг в/в; 

ш при судорожном синдроме — диазепам 10—20 мг в/в (или ана- 
логи в соответствующей дозе). 

При остром стенозе гортани в стадии декомпенсации и асфиксии 
лечебные мероприятия начинаются немедленно на месте выявле- 
ния жизнеугрожающего состояния с последующим направлением 
больного в отделение экстренной медицинской помощи стациона- 
ра. Основная цель — эффективное восстановление лроходимости 
дыхательных путей любым способом. Экстренно госпитализировать 
больного в специализированный стационар. 

Во время транспортировки в стационар: 

* осуществлять непрерывный мониторинг витальных функций 
(постоянно контролировать проходимость дыхательных путей, 
насыщение крови кислородом, частоту дыхания, сердечный 
ритм, проводимость и уровень АД); 

• при проведении деконтаминации (обработке кожи, глаз и тд.) 
соблюдать меры собственной безопасности (см. 53.2)! 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной помо- 
щи): провести мероприятия, указанные в $5.3.2. Применение эуфил- 
лина* (аминофиллин) следует сочетать с назначением селективных 
В,-адреномиметиков через небулайзер: альбутерола® 2,5-5 мг (пре- 
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парат выбора), или фенотерола 0,5-1,5 мг, или сальбутамола 2,5-5 мг: 
і раз каждые 20 мин в течение 1 ч, затем в режиме «по требованию» в 
комбинации є селективными парасимпатолитиками, которые дейст- 
вуют в основном на уровне трахеобронхиального дерева (ипратро- 
пия бромид 0,25-0,5 каждые 30—40 мин). Наиболее эффективно 
использование беродуала* (ипратропия бромид+фенотерол) небу- 
лайзерным способом (по 2-4 мл каждые 30 мин в течение 1 ч, затем в 
режиме «по требованию»; 1 мл р-ра для небулайзера содержит 0,25 мг 
ипратропия бромида и 0,5 мг фенотерола) и длительно действующих 
В.-адреномиметиков с глюкокортикоидами (сальметерола* и флути- 
козона® в дозах 50 мкги 500 мкг соответственно или сальметерола? 
и беклометазона в аналогичных дозах). Целесообразно назначение 
антигипоксантов [цитофлавина* 10-20 млв — 200 мл глюкозы р-ра 
для инъекций 5%* (декстроза)|. 


2.2. СИНДРОМ НАРУШЕНИЯ ГЕМОДИНАМИКИ 


Совместно с И.Ю. Лукьяновой 


Возникает при: 

* артериальной гипо- и гипертензии; 

• брадиаритмиях, вызванных снижением функции автоматизма 
синусового узла — блоках проведения импульса ($-А и А-У); 

• тахиаритмиях (чаще желудочковых); 

• угнетении инотропной функции миокарда. 


2.2.1. АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПОТЕНЗИЯ 


Возникает за счет снижения сердечного выброса [например, при 
отравлениях кардиотоксическими средствами и хрононегативными 
веществами, такими как клофелин* (клонидин), верапамил, соли 
двухвалентных металлов], общего периферического сопротивления 
сосудов (например, при отравлениях а-адреноблокаторами), гипово- 
лемии (например, при отравлениях ядами змей, ганглиоблокатора- 
ми; см. табл. 2.4). 

При гиповолемии, дилатации сосудов возникает рефлекторная 
тахикардия, частично компенсирующая снижение АД (см. $4). При 
брадикардии гипотензия возникает быстро и является более выра- 
женной (см. 54.1). 
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Таблица 2.4 


Препараты, вызывающие артериальную гипотензию 


Название препаратов 


й идреноблокаторы, бретилий?, клофе- 
анн* {клонидин), метидофа?, опиаты, 
репертии, оксиметазолин (а также гипо- 
черми м) 

Флеклиниде, пропранолол, хинидин, 
вмитриитилин, новокаинамид* (прока- 
инимИдД) 

Аминитотоксин?, ганглиоблокатоы, 


мышьяк металлический“, колхицин, 
укусы змей (гремучников) 


\ идреномиметики, а-адреноблокаторы, 
кофеин, гидралазин, празозин, нитраты, 
питропруссид натрия, фенотиазины, 
антидепрессанты трициклические 
Њарбитураты, ФОСы, седативно-гипо- 
потические средства, соединения фтора, 
блокаторы каналов кальция, соедине- 
ния железа 


Возможные осложнения: 

• метаболический ацидоз; 

• циркуляторная гипоксия; 
• экзотоксический шок; 

* кардиогенный шок; 

• ишемия головного мозга; 
* тубулярный некроз почек. 


Механизм гноотензии 


Снижение активности симпа- 
тической нервной системы 


Мембранодепрессивное дейс- 
твие на миокард 


Гиповолемия за счет потери 
жидкости в результате рвоты, 
диареи, гипертермии; дегид- 
ратация по изотоническому 
тилу 


Периферическая вазодила- 
тация 


Сочетание различных меха- 
низмов 


Дифференииальная диагностика (при первом контакте с боль- 


ным) проводится с: 


* острым коронарным синдромом (инфарктом миокарда, неста- 


бильной стенокардией); 
* гипотермией; 


* инфекционным гастроэнтероколитом; 


• сепсисом; 
* острой кровопотерей; 


• травмой позвоночника и спинного мозга. 
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Интенсивная терапия на догоспитальном этапе: 
* определить степень и характер дыхательных расстройств и 


объем терапии, необходимой для поддержания свободной про- · 


ходимости дыхательных путей (см. $2); начать ВВЛ или ИВЛ с 
целью ликвидации гиповентиляции и гипоксемии; 

* обеспечить надежный доступ к венозному руслу; 

* начать в/в вливание кристаллоидных (из расчета 40 мл/кг/ч) 
или коллоидных (из расчета 20 мл/кг/ч) р-ров; 

• проводить мониторинг ЭКТ и контроль АД каждые 10-15 мин; 

• при отсутствии эффекта от проводимой инфузионной терапии 
в первые 20-30 мин начать введение средств инотропной подде- 
ржки и вазопрессоров в 0,9%* — 400 мл Ма(| на фоне продолжа- 
ющейся инфузионной терапии: 

— допмина* (допамин) в дозе от 10 до 15 мкг/кг/мин и выше, 
или 

— норадреналина* (норэпинефрин) в дозе 2—8 мкг/мин, или 

— мезатона^ (фенилэфрин) в дозе 5-20 мкг/мин (табл. 2.5). 

Выбранные дозы вазопрессоров титруют, добиваясь поддержа- 
ния эффективного уровня АД, который контролируют каждые 10- 
15 мин. 

• провести лечение декомпенсирующей брадикардии (при ЧСС 
<40-50/мин), тахикардии (при ЧСС > 160/мин) и аритмии (см. 
5$2.2.2-2.2.5}; 

• при гипотермии выполнить мероприятия, указанные в $2.3.3; 

* катетеризировать мочевой пузырь для измерения выделенной 
мочи и последующего ХТИ мочи; 

* экстренно госпитализировать больного в специализированный 
стационар. 

Во время транспортировки в стационар осуществлять непрерыв- 
ный мониторинг витальных функций (постоянно контролировать 
проходимость дыхательных путей, насыщение крови кислородом, 
частоту дыхания, сердечный ритм и проводимость, уровень АД). 

Помнить, что первоначально устранять гипотензию следует 
восполнением объема сосудистого русла, при отсутствии эффекта 
— назначением вазопрессоров. Если эти меры не приводят к норма- 
лизации АД, следует искать причину гипотензии и проводить соот- 
ветствующую терапию (см. ниже). 

Допмин* (допамин) может не оказывать действия в расчетных 
дозах при следующих отравлениях: 


ле ов 
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• блокаторами терминального отдела сосудистого русла (седатив- 
ными нейролептиками, трициклическими антидепрессантами); . 

• веществами, вызывающими истощение катехоламиновых депо’ 
(резерпином, бретилием®, трициклическими антиденрессанта- 
ми, амфетаминами, кокаином и др.); 

• препаратами, блокирующими превращение допмина* (допамин) 

в норадреналин“ (норэпинефрин) [антабус* (дисульфирам)]. 

В таких случаях дозу допмина* (допамин) титруют, увеличи- · 
вая скорость введения препарата на 5-10 мкг/кг/мин каждые 5-. 
10 мин, до достижения АД. не менее 90 мм рт.ст. При отсутствии. 
эффекта от высоких доз допмина* (допамин) (30-50 мкг/кг/мин). 
к нему присоединяют норадреналин* (норэпинефрин), при этом. 
дозу допмина* (допамина) снижают до «стандартной инотропной» · 
(19-15 мкг/кг/мин), а норадреналин* (норэпинефрин) вводят из рас- 
чета 0,1 мкг/кг/мин. 

На фоне отравлений иМАО (изокарбазидом®, фенелзином®, тра- 
нилципрамином?, селегелином® и т.д.) допмин* (допамин) может 
вызывать адренергический синдром. 

При отравлении трициклическими антидепрессантами препара- 
том выбора является норадреналин* (норэпинефрин) [или его ком- 
бинация с допмином* (допамин)]. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи) провести мероприятия, указанные в $5.3.2 — катетеризиро- 
вать вторую вену (для получения возможности измерения ЦВД) и 
продолжать инфузионную терапию и оксигенотерапию. При отсутс- ' 
твии эффекта корригировать метаболический ацидоз (3-4% р-ром 
М№аНсСо, из расчета 2-3 мл/кг в/в струйно и далее под контролем 
КОС), а дозы средств инотропного действия увеличивают с одно- 
временным повышением ПДКВ при ИВЛ. При неэффективности в 
состав терапии добавляют добутамин из расчета 5-4 мкг/кг/мин. 


2.2.2. БРАДИКАРДИТИЧЕСКИЕ ЯДЫ, ВЫЗЫВАЮЩИЕ УГНЕТЕНИЕ 
АВТОМАТИЗМА И БЛОКИ ПРОВЕДЕНИЯ ИМПУЛЬСА 


К ним относят блокаторы каналов кальция, В-адреноблокаторы, 
хлорохин, хинин, а также препараты, угнетающие активность адре- 
нергических систем, и препараты, повышающие активность холинер- 
гических систем (табл. 2.6). 


а 
Иа 
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57 н-. 
7 
Е Таблица 2.6 
$ Вещества, вызывающие брадикардию и блоки проведения 
: Препараты 
> | Хининергические средства | Сердечные гликозиды, холиномиметики, 


ФоОсСы, резерпин, этанол {в низких концен- 
трациях), глиатилин* (холина альфосце- 
рат) 
Клофелин* (клонидин), метилдофа?, 
В-адреноблокаторы, хинин, опиаты 


“имиатолитические 
(° редства 


В-адреноблокаторы, новокаинамид* (про- 
каинамид), флекаинид“, хинидин, дизопи- 
рамид®, антидепрессанты трициклические, 
местные анестетики 


Мембранодепрессанты 


Блокаторы каналов кальция, соли лития, 
соли тяжелых двухвалентных металлов, 
пропоксифен?, а-адреноблокаторы 


ў Иещества других групп 


Возможные осложнения: 

• артериальная гипотензия; 

® аритмия; 

* кардиогенный шок; 

• отек легких. 

Дифференциальная диагностика. При первом контакте с больным 

необходимо исключить: 

• острый коронарный синдром (инфаркт миокарда, нестабильную 
стенокардию); 

• острое нарушение мозгового кровообращения (геморрагический, 
ишемический инсульты), ТИА; 

* гипотермию; 

• гиперкалиемию (по данным ЭКГ); 

• гиперкальциемию, гипотиреоз, заболевания ЖКТ (желчнока- 
менную болезнь) по данным анамнеза и при наличии словесного 
контакта с больным. 

Интенсивная терапия на догоспитальном этапе: 

• обеспечить адекватную вентиляцию легких (см. $2.1); 

• при гипотермии согреть больного, в/в вводить теплые (подог- 
ретые до температуры 37-38 °С) плазмозамещающие растворы 
(синусовая брадикардия 40-50 в мин может соответствовать 
температуре тела 32-35 °С). 
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Лечение брадикардии токсического происхождения необхо- 
димо выполнять параллельно восстановлению уровня АД, 


При брадикардии назначить: 

• кальция хлорида раствор для инъекций 10%* (кальция хлорид)‘ 
— 10 (20) мл в/в; 

• атропин в/в из расчета 0,01-0,03 мг/кг, при неэффективнос- 
ти — эуфиллин* (аминофиллин) в дозе 5,6 мг/кг, при отсутствии 
эффекта к эуфиллину* (аминофиллин) добавить допмин* (допа- 
мин) в дозе 10-15 мкг/кг/мин; 

• при неэффективности медикаментозной терапии выполнить 
наружную кардиостимуляцию и вызвать «на себя» кардиологи- 
ческую бригаду для проведения пищеводной или эндокардиаль- 
ной кардиостимуляции; 

• экстренно госпитализировать больного в специализированный 
стационар. 


Если возможно, синаптотропные препараты, усиливающие 
ЧСС, вводить на 400 мл р-ра для инъекций 10% глюкозы“ 
(декстроза) с добавлением 6 ЕД инсулина (на догоспитальном 
этапе). 


Во время транспортировки в стационар: 

• осуществлять непрерывный мониторинг витальных функций 
(постоянно контролировать проходимость дыхательных путей, 
насыщение крови кислородом, частоту дыхания, сердечный ритм 
и проводимость, АД); 

* брадикардия и А-У блокада могут возникать рефлекторно в ответ 
на гипертензию, вызванную а-адреномиметиками; 

• у детей брадикардия может сопровождаться угнетением внешне- 
го дыхания; 

* отравления брадикардитическими ядами чаще сопровождаются 
гиперкалиемией, отравления тахикардитическими — снижени- 
ем концентрации внеклеточного калия. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 

помощи) провести мероприятия, указанные в $5.3.2. 

Антидотная терапия: 

• ввести глюкозоинсулиновую смесь из расчета 28 г глюкозы* 
(декстроза) и 10 ЕД инсулина [400 мл р-ра для инъекций 5% 
глюкозы“ (декстроза) + 10 мл р-ра для инъекций 40% глюкозы* 
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з (декстроза)]. Полученный раствор вводить со скоростью 90 кап/ 
‚мии (-8 мл/мин) в течение 30 мин. Больной получит 240—250 мл 
р ра, содержащего 14 г глюкозы* (декстроза) и 10 ЕД инсулина. 
Провести контроль уровня глюкозы крови, после чего начать 
инедение препаратов для создания эффективной тахикардии 
[1гропина-эзуфиллина* (аминофиллин)-допмина* (допамин) и 
тд. — см. выше] на оставшемся количестве приготовленного 
р-ра под контролем концентрации глюкозы и калия и «ответа» 
больного (измерять каждый час!). Уровень глюкозы крови не 
должен выходить за пределы 5,5-11 ммоль/л. Контроль скорости 
нведения оценивать по лабораторным признакам и по зотве- 
ту» пациента на инфузию. Измерение концентрации глюкозы 
А (и калия) проводить каждый час на протяжении 4ч терапии; 
2 при стабилизации состояния больного контроль глюкозы и 
калия выполнять каждые 2ч в течение первых суток наблюде- 
ния. У больного сахарным с диабетом в 400 мл 5%* р-ра глюкозы 
(декстроза) добавить суммарную суточную дозу всех инсулинов, 
которые он получает, разделенную на 24 ч; 

при отравлении сердечными гликозидами в составе проводи- 
мой терапии включить унитиол* (димеркаптопропансульфонат 
натрия) (см. $7 «Отравление сердечными гликозидами»); 

при отравлении блокаторами каналов кальция в составе про- 
водимой терапии назначить соли кальция (см. $7 «Отравление 
блокаторами каналов кальция»); 

при отравлении антидепрессантами трициклическими в составе 
проводимой терапии назначить натрия гидрокарбонат (см. 88); 
при отравлении В-адреноблокаторами в составе проводимой 
терапии назначить в последовательности: атропин (1-3 мг) 
изадрин* (изопреналин) (3-4 мкг/кг/мин) -э глюкагон (см. $7 
«Отравление В-адреноблокаторами»). 


2.2.3. РАСШИРЕНИЕ КОМПЛЕКСА 98$ 


Расширение комплекса ОКЗ является опасным осложнением 
отравлений трициклическими антидепрессантами [амитриптили- 
ном, мелипрамином* (имипрамин)|, мембранодепрессантами (про- 
пранололом, хинидином, местными анестетиками), антигистамин- 
ными средствами и другими веществами, блокирующими вход ионов 
натрия в клетки миокарда (табл. 2.7). Расширение комплекса ОК$ 
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более 0,12 сек (120 мс) может возникать при желудочковых выскаль- 
зывающих ритмах после отравления сердечными гликозидами и 
блокаторами каналов кальция. При такой ситуации назначать анти- 
доты-холиномиметики опасно, прежде необходимо нормализовать 
величину комлекса ОК$ раствором натрия гидрокарбоната (58). 


Таблица 2.7 
Вещества и яды, вызывающие расширение комплекса ОВ $ 
и удлинение интервала О-Т (указаны лекарственные препараты, 
дозы которых превышают ЕД,,) 


Изменение параметров 


экг Название веществ 


Расширение комплекса В-адреноблокаторы, хлорохин, гликозиды, 

ОК5 дифенгидрамин, флекаинид?, фенотиазины, 
пропоксифен?, новокаинамид* (прокаина- 
мид), дизопирамид®, таллий, антидепрес- 


санты трициклические 


Увеличение интервала Амиодарон, астемизол®, хлорохин, хинин, 

от соединения фтора, цитраты, ФОС-инсекци- 
тиды, хинидин, новокаинамид* (прокаина- 
мид), дизопирамид“, таллий, тиоридазин, 
антидепрессанты трициклические 


Возможные осложнения: 

• фибрилляция желудочков; 

• брадикардии, угрожающие жизни, вызванные блокадой прово- 

димости различных уровней; 

* гипотензия; 

* судороги; 

е асистолия, 

Дифференциальная диагностика. Необходимо исключить блока- 
ду ножек пучка Гиса, вызванную ИБС (по возможности проавализи- 
ровать ЭКГ, выполненные до возникновения отравления), тяжелую 
гиперкалиемию, глубокую гилотермию (до 32 °С), при которых ком- 
плекс ОК5 также может расширяться. 

Интенсивная терапия на догоспитальном этапе: 

• при необходимости обеспечить адекватную вентиляцию легких 

(см. $21); 

• устранить гиперкалиемию и гипотермию (см. $2.3.3 и 4.3.3), если 

они имеют место; 


Беи 
ард 
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р =: 


• пазпачить атропин в/в из расчета 0,01-0,03 мг/кг (пе более 
2 раз), при неэффективности — эуфиллин* (аминофиллин). 
2,1% — 10 мл; при неэффективности — допмин* (допамин) в дозе 
10-15 мкг/кг/мин; при неэффективности выполнить наружную 
или чреспищеводную кардиостимуляцию; при неэффективнос- 
ти вызвать «на себя» кардиологическую бригаду для проведения 
нищеводной или эндокардиальной кардиостимуляции; 

• при отравлении сердечными гликозидами в составе терапии 
пазначить унитиол* (димеркаптопропансульфонат натрия) 
(см. $7 «Отравление сердечными гликозидами»); 

Е. • при отравлении блокаторами каналов кальция в составе терапии 

назначить соли кальция (см. $7 «Отравление блокаторами кана- 

г лов кальция»). 

} Во время транспортировки в стационар осуществлять непрерыв- 

: ный мониторинг витальных функций (постоянно контролировать 

проходимость дыхательных путей, насыщение крови кислородом, 

частоту дыхания, сердечный ритм и проводимость, АД). 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): провести мероприятия, указанные в $5.3.2. При отравлени- 
их повокаинамидом* (прокаинамид), хинидином, трициклическими 
А ингидепрессантами, тиоридазином и другими препаратами, вызы- 
і пающими расширение комплекса ОК$, незамедлительно назначить 
- 4или 5% р-р МаНСО, из расчета 2—3 мл/кг или до рН крови не менее 
7,50-7,55 (другие режимы введения указаны в $8, пересчет эквива- 
лентов см. в прил. 2). Антидоты-холиномиметики могут усугубить 
расширение интервала Р-К и комплекса ОКЗ, поэтому их приме- 
няют только после устранения указанных нарушений. При отрав- 
лении В-адреноблокаторами в составе терапии назначить глюка- 
гон. Средством ранней профилактики токсической кардиомиопатии 
могут служить антигипоксанты, такие как триметазидин, который 
назначают в дозе 20 мг 3 раза в сут (больным без сознания прецарат 
вводят через зонд вместе с пищей — см. $8). 


2.2.4. ТАХИКАРДИЯ 


Тахикардия (суправентрикулярная, в том числе синусовая) воз- 
никает при избыточной адренергической стимуляции или при бло- 
каде холинергической стимуляции (табл. 2.8). 
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Таблица 2.8 
Препараты, вызывающие тахикардию 


Название группы Представители 
Симпатомиметики Амфетамины, кокаин, эфедрин, фен- 
циклидине, эуфиллин“ (аминофиллин) 


Антихолинергические средс- Атропин, аманитотоксин®, фенотиази- 
тва ны, димедрол* (дифенгидрамин), ТЦА* 


Яды, вызывающие гемичес- 
кую и гистотоксическую 
гипоксию 


СО, цианиды, сероуглерод, метгемогло- 
бинобразователи 


Другие вещества или заболе- 
вания 


Вазодилататоры, тиреондные гормоны, 
глюкокортикоидные гормоны, абсти- 
нентные синдромы 


Примечание. * ТЦА — трициклические антидепрессанты. 


Возможные осложнения: синусовая тахикардия при отравлениях 
(даже при ЧСС, достигающей 140/мин) у детей и здоровых людей 
редко сопровождается декомпенсацией гемодинамики, хотя впос- 
ледствии токсическая кардиомиопатия может иметь место. У лиц 
пожилого возраста и пациентов, страдающих заболеваниями сердца, 
могут возникать боли за грудиной, ишемия миокарда, гипотензия. 

Дифференциальная диагностика проводится с: 

• кровопотерей вследствие внутреннего кровотечения; 

* обезвоживанием по изотоническому типу (например, вследствие 
гастроэнтерита), обезвоживанием по гипертоническому типу 
(например, вследствие гипергидроза или тахигиперпиоэ); 

• лихорадкой (вследствие инфекций); 

* инфарктом миокарда; 

* тахикардией при возбуждении (например, вследствие острого 
интоксикационого психоза); 

* суправентрикулярной тахикардией с широкими желудочковы- 
ми комплексами. 

Интенсивная терапия на догоспитальном этапе: 

• в состав гемодилюции ввести панангин* (калия и магния аспа- 
рагинат) 10-20 мл или р-р КС! 1% — 100 мл + р-р МЕ80, 25% — 
10 мл + рибоксин* (инозин) 2% — 20 мл; 

• при симптоматической тахикардии назначить пропранолол 
0,01-0,03 мг/кг (кроме случаев отравлений амфетаминами и 
кокаином); 


ле оа 
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• при тахикардии, вызванной холинолитиками или адреномиме- 
тиками назначить холиномиметики [нивалин* (галантамин)] и 
бензодиазепины (диазепам) — см. $7 «Отравление антихолинер- 
гическими средствами»; 

* при отравлении трициклическими антидепрессантами перед 
назначением холиномиметиков определить величину комплекса 
(28$; при ее увеличении более 0,12 сек (120 мс) холиномиметики 
не ВВОДИТЬ; 

• экстренно госпитализировать больного в специализированный 
стационар. 

Во время транспортировки в стационар осуществлять непрерыв- 
ный мониторинг витальных функций (постоянно контролировать 
проходимость дыхательных путей, насыщение крови кислородом, 
частоту дыхания, сердечный ритм, проводимость и уровень АД). 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): провести мероприятия, указанные в $5.3.2, продолжить 
гемодилюцию, при необходимости применить антидотные средства. 
Н состав терапии включить панангин* (калия и магния аспара- 
гинат), магния сульфат и рибоксин“ (инозин) (в терапевтических 
дозах), При отравлении кардиотоксическими препаратами средс- 
твами ранней профилактики токсической кардиомиопатии могут 
служить антигипоксанты (триметазидин в дозах 20 мг З раза в сут) в 
сочетании с рибоксином* (инозин) и тиамином (больным без созна- 
ния триметазидин вводят через зонд однократно в дозе 60 мг вместе 
с пищей). 


2.2.5. ЖЕЛУДОЧКОВАЯ ТАХИКАРДИЯ 
И ФИБРИЛЛЯЦИЯ ЖЕЛУДОЧКОВ 


Желудочковая тахикардия и фибрилляция желудочков возника- 
ет при отравлении препаратами, стимулирующими адренергические 
системы (кокаин, амфетамины), веществами, сенсибилизирующими 
миокард к действию катехоламинов (галогеноводороды, аромати- 
ческие углеводороды, сердечные гликозиды), ядами, блокирующи- 
ми каналы натрия в миокарде [трициклические антидепрессанты, 
повокаинамид* (прокаинамид), некоторые одновалентные и двухва- 
лентные металлы), некоторые снотворные средства (хлоралгидрат, 
хлораллоза?]|, антихолинергические средства (фенотиазины, три- 
циклические антидепрессанты). 
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Возможные осложнения: 

• гипотензия; 

* коллапс; 

• отек легких; 

ОСА, 

Дифференциальная диагностика проводится с: 

• гипоксемией, вызванной ядами-гипоксантами, ядами-стернита- 
ми, галогеноводородами; 

• гипокалиемией; 

• острым инфарктом миокарда; 

• синдромом удлиненного О-Т; 

Предположить возможность гипокальцемии и гипомагниемии. 


Интенсивная терапия на догоспитальном этапе: при прекраще- 


нии кровообращения провести базовую или расширенную сердечно- 
легочную реанимацию (прил. 1). 
Во время транспортировки в стационар осуществлять непрерыв- 


ный мониторинг витальных функций (постоянно контролировать | 


проходимость дыхательных путей, насыщение крови кислородом, 
частоту дыхания, сердечный ритм и проводимость, АД). 

Помнить, что: 

* при отравлении галогеноводородами возникает сенсибилиза- 


ция миокарда к эндогенным катехоламинам (для ее устранения . 


назначить пропранолол в дозе 0,5-3 мг в/в медленно), см. $8; 

• веретенообразную тахикардию могут вызывать препараты, 
увеличивающие интервал О-Т (более 45 сек), а также состоя- 
ния, сопровождающиеся гипокальциемией и гипомагниемией 
(например, при хроническом алкоголизме). 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной помо- 
щи): провести мероприятия, указанные в $5.3.2. При рецидиве фиб- 
рилляции провести дефибриляцию. Антиаритмические средства 
[новокаинамид* (прокаинамид), бретлия тосилат?] не назначать, 
особенно на фоне отравления трициклическими антидепрессантами 
и блокаторами каналов натрия. 


2.2.6. АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ 


Артериальная гипертензия при отравлениях встречается чаще, 
чем ее регистрируют. У лиц молодого возраста повышение АД до 
160/110 мм рт.ст (при «рабочем» давлении 100/70 мм рт.ст) является 
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болес опасным состоянием, чем такое же увеличение АД у лиц пожи- 
ини возраста, страдающих гипертонической болезнью. Гипертензия 
позникает при отравлении психотропными средствами, стимулято- 
рами ЦНС, такими как амфетамины (за счет тахикардии и повыше- 
пия тонуса сосудов), а-адреномиметики (за счет повышения тонуса 
сосудов), кардиостимулирующими средствами различных групп; 
насто сопутствует острому интоксикационному психозу. В редких 
глучаях гипертензия сопровождается брадикардией (табл. 2.9). 


Таблица 2.9 
Препараты и вещества, вызывающие гипертензию 


Название препаратов 
и патологические состояния 


Амфетамины, кокаин, эфедрин, лево- 
допа, ЛСД, марихуана, ингибиторы 
МАО, пиндолол, амитриптилин (в 
ранней фазе действия), оксид углеро- 
да, хлористый углерод, сероводород, 
хлор, ФОС, никотин, яды-лакримато- 
ры, при абстинентных синдромах 


Механизм гипертензии 


Новытение тонуса симпати- 
ческого отдела вегетативной 
первной системы 


Клофелин* (клонидин), норадре- 
налин* (норэпинефрин), мезатон* 
(фенилэфрин), фенилпропаноламин, 
препараты спорыньн, метоксамин, 
циклофосфамид, винкристин, дека- 
рбазин, глюкагон, солодка, псилоци- 
бинё, интерферон, кетамин, свинец, 
цианиды 


Гипертензия, возникающая на 
фоне брадикардии* 


Примечание. * Даже А-У блокады. 


Возможные осложнения: 

* ОНМК по геморрагическому типу; 

* геморрагическая энцефалопатия; 

* инфаркт миокарда; 

®* отек легких; 

• ОСН, расслаивающая аневризма аорты. 

Диагностика и дифференциальная диагностика проводится с: 

• гипертензивным кризом при гипертонической болезни; 

* повышением внутричерепного давления при ЧМТ, ОНМК, опу- 
холях головного мозга: 
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* симптоматическими артериальными гипертензиями (например, ` 

при феохромоцитоме). 

Интенсивная терапия на догоспитальном этапе: 

• при гипертензии на фоне умеренной тахикардии (до 120 уд/мин): 

— нитроглицерин 0,4—0,5 мг под язык (или спрей); 

— диазенам 20 мгв/вв 20 мл 0,9% р-ра МаС1; при неэффективнос- _ 
ти введение повторить, до устранения гипертензии и успокое- 
ния больного (ЕД, , не более 40—60 мг); при неэффективности 
дополнительно назначить фентоламин по 0,02-0,01 мг/кг в/в ° 
в 20 мл 0,9% р-ра МЖС]; 

* при гипертензии на фоне выраженной тахикардии (выше ' 

120 уд/мин) дополнительно назначить: | 

— пропранолол 0,02—0,1 мг/кг в/в [развести в 20 мл глюкозы* 
(декстроза) р-ра для инъекций 5%, вводить дробно, медленно], 
при неэффективности дополнительно назначить натрия нит- 
ропруссид 2-10 мкг/кг/мин или 30 мгв 300 мл 5% р-ра глюко- 
зы* (декстроза) — вводить в/в медленно, повышая скорость 
введения до достижения необходимого уровня АД; 

• при гипертензии с ангинозной болью в дополнение к изложенно- 

му выше выполнить адекватную анальгезию (см. $2.3.6); 

• при гипертензии на фоне брадикардии в состав терапии вклю- 

чить: 

— атропин 0,1% — 1 мл в/в (при неэффективности введение пов- 
торить не более 2 раз); при неэффективности дополнительно 
назначить дроперидол 0,1 мг/кг в/м, кроме случаев сочетан- 
ных отравлений лекарствами и этанолом (обеспечить конт- 
роль АД, ЧСС и функции внешнего дыхания). 

Снижение АД при отравлениях должно быть быстрым, однако 
препараты следует вводить дробно, следить за «ответом» больного 
и не допускать гипотензии. Антигипертензивные средства имеют 
последействие, во время которого АД продолжает снижаться в тече- 
ние 15—20 мин, после окончания введения препарата. У лиц пожи- 
лого возраста снижение АД, целесообразно «доводить» до уровня 
140 мм рт.ст, у лиц молодого возраста — до 120-110 мм рт.ст. 

Во время транспортировки в стационар осуществлять непрерыв- 
ный мониторинг витальных функций (постоянно контролировать 
проходимость дыхательных путей, насыщение крови кислородом, 
частоту дыхания, сердечный ритм и проводимость, АД). 
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Помнить, что: 

• при отравлении кокаином пропранолол может ухудшать течение 
гипертензии за счет повышения тонуса а-адренорецепторов и 
увеличения Ще 

гипертензия, возникающая на фоне приема стимуляторов и 
антидепрессантов {в ранней фазе их действия), может приводить 
ксиндрому малого выброса и острой сердечной недостаточности 
(предвестником часто выступает генерализованный адренерги- 
ческий синдром, см. 54.2); 

• при действии депримирующих средств (нейролептики, ганглио- 
литики) возникает выраженная периферическая вазодилатация; 
клинически это проявляется а-адренолитическим синдромом и 
гиповолемией; 

® опасные нарушения гемодинамики могут быть обусловлены 
нарушением ритма сердца, которые возникают за счет прямого 
токсического действия веществ на возбудимость и проводимость 
миокарда и за счет изменения ионного состава вне- и внутрикле- 
точного пространства; 

• при всех типах нарушений гемодинамики введение препаратов 
необходимо проводить под контролем ЭКГ; 

• если нарушения ритма сердца не влияют на системную гемоди- 
намику, антиаритмические средства вводить не следует; 

• деконтаминацию провести после стабилизации состояния боль- 
ного. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 

помощи) провести мероприятия, указанные в $5.3.2. 

При гипертензии, протекающей с симптомами неврологической 
недостаточности, депрессии сознания (ТИА, ОНМК), в состав тера- 
ПИИ ВКЛЮЧИТЬ: 

® актовегин* до 500-1000 мл в/в капельно; 

* цитофлавин* 20 мл на 200 мл глюкозы“ (декстроза) р-ра для 
инъекций 5% в/в капельно — вводить со скоростью не более 
60 кап/мин [допустимо введение в одном растворе с панангином* 
(калия и магния аспарагинат), эуфиллином* (аминофиллин), 
атропином, дексаметазоном]. 

При гипертензии, протекающей с явлениями токсической энце- 

фалопатии, в состав гемодилюции включить: 

• рибоксин* (инозин) 30 мл в/в капельно, на 200 мл — глюкозы“ 
(декстроза) р-ра для инъекций 5%, тиамин 200 мг в/в (болюсом); 
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• пирацетам 4—8 мг 2 раза в сут в/в капельно, на 400 глюкозы* 
(декстроза) р-ра для инъекций 5%после гемодилюции и купиро- 
вания гиперпродукции (см. 52.3.2) и двигательных нарушений | 
(см. $2.3.8), если они имели место. 


2.3. СИНДРОМЫ ПОРАЖЕНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 


Совместно с В.Е. Марусановым 


Включают: 

* токсическую кому; 

* интоксикационные психозы; 

• нарушения терморегуляции; 

• судорожный и болевой синдромы; 

* поражение черепно-мозговых и периферических нервов. 


2.3.1. ТОКСИЧЕСКАЯ КОМА 


Представляет собой разновидность соматогенных ком, протекает 
со специфическими признаками, обусловленными действием хими- 
ческого вещества. Характеризуется угнетением сознания и рефлек- 
торной активности различной степени тяжести, нарушением гемоди- 
намики и дыхания и, как следствие, нарушением функций жизненно 
важных органов. Соматогенная кома, как правило, протекает без 
выраженной очаговой симптоматики и ассиметрии неврологических 
расстройств. 

При неврологическом обследовании пациентов обнаруживаются 
общие диффузные признаки нарушения функций головного мозга: 
утрата сознания, одинаковое с обеих сторон снижение или исчезно- 
вение поверхностных рефлексов. Подчеркнем, что главного признака 
очагового поражения головного мозга — асимметрии неврологичес- 
ких расстройств, характерных для цереброгенной комы — не выявля- 
ется. В ряде случаев у больных в коме можно выявить клинические 
признаки медиаторных токсиндромов (см. 54.1). 

Глубину токсической комы оценивают по шкале Глазго или по 
токсикологической шкале Осборна (табл. 2.10). Следует отметить, что 
стадия угнетения сознания 0-1 (по Осборну) клинически соответс- 
твует стадии оглушения (по классификации Коновалова); стадия 2 — 
сопору; стадия 3 — тяжелой коме; стадия 4 — атонической коме. 


ыыы" 


т 
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Таблица 2.10 
Классификация угнетения сознания «по глубине» 
(цит, по ОѕБогр Н., 1992) 


Стадия 


тален Клинические проявления 


Пациент спит, может быть разбужен и отвечает на вопросы 


Сознание восстанавливается после болевых стимулов, 
рефлексы сохранены 


Сознание не восстанавливается после болевых стимулов, 
большинство рефлексов сохранено, дыхание и гемодина- 
мика не угнетены 


Сознание не восстанавливается после болевых стимулов, 
большинство рефлексов угнетено, дыхание и гемодинами- 
ка не угнетены 


Сознание не восстанавливается после болевых стимулов, 
рефлексы отсутствуют; угнетение дыхания и гемодинами- 
ки; цианоз 


При острых отравлениях коматозное состояние возникает после 
приема летальных и сублетальных доз веществ депримирующего 
типа действия, тканевых гипоксантов, гепатотоксических ядов и дру- 
гих веществ (табл. 2.11). 

Возможные осложнения: 


* угнетение дыхания, вплоть до апноэ; 

• гипоксия; 

* гипотензия; 

* гипо- или гипертермия; 

• трофические расстройства; 

• рабдомиолиз (см. $$2.3.2-2.3.7). 

Дифференциальная диагностика проводится с: 

• цереброгенными комами (в результате ЧМТ, ОНМК, опухолей 
головного мозга, менингоэнцефалитами, сосудистыми заболе- 
ваниями головного мозга и другими вариантами первичного 
поражения ЦНС); 

• соматогенными комами экзотоксического происхождения (диа- 
бетической, гипогликемической, вследствие ОППН, ОПН неток- 
сического происхождения и т.д.); 

• воздействием отрицательных факторов окружающей среды 
(переохлаждением, перегреванием и т.д.). 
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Удобно мнемоническое запоминание аббревиатуры АТОМИК, 
отражающей основные причины коматозных состояний (где А — 
алкоголь; Т — травма; О — отравление; М — метаболические наруше- 
ния; И — инфекция; К — карбон, т.е. отравление оксидом углерода). 


Таблица 2.11: 
Некоторые вещества, вызывающие развитие сопора и комы 


Вещества, угнетаю- Барбитураты, бензодиазепины, нейролептики, 
щие ЦНС антидепрессанты с седативным действием, про- 


тивоэнилентические и антигистаминные средс- 
Симпатолитики 


тва, этанол, опиаты 
«Тканевые» гипок- 
санты 


Клофелин* (клонидин), метилдопа, резерпин, 
опиаты 


Окись углерода, цианиды, сероуглерод, серово- 
дород, оксиды азота, натрия азид, метгемоглоби- 
нобразователи 


Вещества метаболи- 
ческого действия 


Другие вещества 


Интенсивная терапия на догоспитальном этапе: 

• обеспечить проходимость дыхательных путей и адекватную 
респираторную поддержку (см. 8$2.1.1-2.1.3), стабилизировать 
гемодинамику (см. 5$52.2.1-2.2.4); 

• при обнаружении сопутствующих коме хрононегативных син- 
дромов (см. $4.1) назначить в/в в последовательности: никоти- 
намид 100 мг (4 мл), налоксон 0,4 мг (1 мл), глюкозу* (декстро- 
за) 16-25 г (40% — 40-60 мл), тиамина гидробромида® 100 мг 
(2 мл). 

Действие комбинации препаратов выполняет одновременно 
лечебные и диагностические задачи (налоксон является антагонис- 
том героина, клофелина* (клонидин) и этанола; глюкоза“ (декстро- 
за) устраняет возможную гипогликемию; тиамин препятствует раз- 
витию энцефалопатии Вернике у больных с острой интоксикацией 
этанолом и алкогольным абстинентным синдромом; никотинамид 
потенцирует действие налоксона). При отравлении наркотичес- 
кими анальгетиками введение налоксона имеет диагностическос 


Гипогликемические средства, антабус* (дисуль- 
фирам), инсулин, литий и его соли, тяжелые 
металлы и их соли, цитостатики 


Салицилаты, дисульфирам, фенциклидин?, бро- 
миды И Т.д. 
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’випчение, При отсутствии эффекта комбинацию препаратов вводят 
ноигорно в/в через 1-2 мин; дозу налоксона увеличивают до 2 мл 
(0.4 мг). Если эффекта нет, а вероятность отравления героином 
инлика (характерный анамнез и клиническая картина в виде миоза, 
инно, гипотензии и брадикардии), налоксон назначают в дозе 2 мги 
более, до ЕД „= 4-8 мг. При наличии эффекта от однократного вве- 
дения налоксона выполнить «поддерживающее введение» (вторую 
импулу налоксона вводить со скоростью 30—40 кап/мин в составе 
инфузионной терапии, проводимой за время транспортировки боль- 
ного в стационар). 

Во время транспортировки в стационар осуществлять непрерыв- 
ный мониторинг витальных функций (постоянно контролировать 
проходимость дыхательных путей, насыщение крови кислородом, 
частоту дыхания, сердечный ритм и проводимость, АД). 

Помнить, что: 

* при гипоксическом отеке головного мозга или декомпенсиро- 
ванном метаболическом ацидозе введение налоксона является 
опасным; 

• гипофарингеальная обструкция и остановка дыхания являются 
основными причинами смерти при токсической коме на догоспи- 
тальном этапе; 
налоксон может вызывать абстинентный (героиновый) синдром 
и провоцировать судороги, однако они возникают после эффекта 
«пробуждения» больного; 
если героин был введен в сочетании с амфетаминами или дру- 
гими веществами возбуждающего действия, повторное введе- 
ние налоксона при неэффективности первично введенной дозы 
может «демаскировать» отравление амфетаминами с соответс- 
твующей клинической картиной (гипертензия, тахикардия, пси- 
хоз, отек легких). 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи) провести мероприятия, указанные в $5.3.2. 

Аптидотная терапия: 

• при отравлениии бензодиазепинами назначить флумазенил по 
0,2 мг в/в медленно; при неэффективности введение повторять 
через 1 мин до «пробуждения» больного. ЕД., может достигать 
З мг (см. также $8); при рецидиве спутанности сознания (пожи- 
лые больные лица с зависимостью от алкоголя, при «микстных» 
отравлениях) допускается вводить флумазенил путем инфузии 
со скоростью 0,1-0,4 мг/ч; 
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* при гипоксической коме вследствие отравления нейротропны- · 
ми средствами с длительным временем экспозиции назначить · 
цитофлавин* от 20 до 60 мл в/в капельно в 5% — 800 мл р-ра глю- 
козы (декстроза) или пирацетам 20% — 5,0 мл из расчета 50 мг/кг · 
в/в, если у пострадавшего нет предвестников развития гипогли- . 
кемии или судорог; 

при гипогликемической коме провести лечение, указанное в 54.3.1; 
• при кетоацидозе (лактат-ацидозе) назначить МаНСО, из расче- 
та 1-2 мэкв/кг (при отсутствии вентиляционной дыхательной 
недостаточности) и 1,5% — 400 мл р-ра реамберина* (меглу- 
мина натрия сукцинат) совместно с 5% — 400 мл р-ра глюкозы 
(декстроза); при формат-ацидозе, возникающем при отравлении 
метанолом, или оксалат-ацидозе, возникающем при отравлении 
этиленликолем, количество МаНСО, увеличить втрое по сравне- 
нию с расчетным; 

при алкогольной коме инфузионную терапию начать с введения 
комбинации 5% (10%) — 400 мл р-ра глюкозы (декстроза), 100 мг 
тиамина и 0,4 мг налоксона, после чего в состав терапии доба- 
вить метадоксил* (метадоксин) [900 мг/сут в 400 мл глюкозы“ 
(декстроза) р-ра для инъекций 5%] и цитофлавин* [20 мл пре- 
парата в 5% — 400 мл р-ра глюкозы (декстроза)]; метадоксил и 
цитофлавин вводить раздельно друг от друга! 

при коме с внутричерепной гипертензией нормализовать гемо- 
динамику, обеспечить адекватную вентиляцию легких (ИВЛ в 
режиме гипервентиляции, до р СО, = 28—30 мм рт.ст) (см. также 
$2.1); назначить в/в 10% р-р альбумина (альбумин) (1 г/кг); 
лазикс* (фуросемид) (1-2 мг/кг); дексаметазон (0,2-0,4 мг/кг/сут, 
а затем 0,1-0,2 мг/кг каждые 6ч); осмодиуретики (маннитол из 
расчета 0,25-0,5 г/кг) без возможности визуализации структур 
головного мозга не назначать; 

• при коме, вызванной гепатотоксическим соединениями, и при 
гепаторенальном синдроме, а также больным с зависимостью от 
этанола (особенно лицам с сопутствующей патологией печени) 
в состав терапии ввести метадоксил* (метадоксин) из расчета 
600—900 мг/сут (см. $8); 

• контролировать температуру тела. 

Введение антидотных средств и сопутствующих препаратов про- 
водить с одновременным выполнением гемодилюции, детоксикации, 
контролем КОС, баланса жидкости, осмолярности и электролитов 
крови и мочи. 
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2.3.2. ПСИХОМОТОРНОЕ ВОЗБУЖДЕНИЕ, 
ДЕЛИРИЙ, ОСТРЫЙ ИНТОКСИКАЦИОННЫЙ ПСИХОЗ 


Психомоторное возбуждение, делирий, острый интоксикацион- 
ный психоз чаще всего возникают в токсикогенной фазе отравле- 
ЦИЯ: 

• препаратами стимулирующего действия и психотомиметиками 

(наблюдаются преимущественно зрительные галлюцинации); 

* холинолитиками и депримирующими препаратами, отравление 
которыми проходит фазу антихолинергического синдрома (слу- 
. ховые и зрительные галлюцинации}; 

• при абстинентных синдромах (делириозные расстройства созна- 
ния); 

• при метаболических и гипоксических энцефалопатиях (преиму- 
щественно слуховые и зрительные галлюцинации) (табл. 2.12). 


Таблица 2.12 
е Вещества, отравление которыми сопровождается развитнем 
возбуждения, делирня и интокснкационного психоза* 


Преимущественно синдром Преимущественно ажитация, 
оглушения, делирий психоз 


Я Антабус* (дисульфирам), антихо- Амфетамины, кокаин, кофеин, 
линергические, анаболические сте- | ЛСД, псилоцибин?, мескалин», 
роиды, антигистаминные средства, | фенциклидин?*, марихуана, бло- 


бромкриптин®, бупропион», каторы обратного захвата серото- 
Н,-гистаминоблокаторы, декса- нина, зуфиллин* (аминофиллин), 
метазон, дигиталис“, леводопа, циклосерин, хлорнитробензол*, 
лидокаин, соли лития, метисер- карбамазепин, кат 

гид, салицилаты, сулиндак®, сви- 

нец, СО, В-карболины, иохимбин* 


Примечание. *Больные не чувствуют боли, могут наносить себе различные 
повреждения. 


Психомоторное возбуждение классифицируют по степеням тяжес- 
ти (табл. 2.13). 
Возможные осложнения: 
• агрессивное поведение, направленное «на себя» или «на окружа- 
ющих»; 
• гиперкинезы; 
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Таблица 2.13 ` 
Классификация возбуждения при отравлениях (цит. ОзБоги Н., 1992) 


Клинические признаки возбуждення ] 


Беспокойство, раздражимость, нарушение сна, тремор, повы- 
шение сухожильных рефлексов, потливость, мидриаз, гипе- 
ремия кожного покрова 


Стадия 


1 
Спутанность сознания, агрессивность, гипертензия, тахи- 
2 кардия, экстрасистолия, одышка, гипергидроз, мидриаз, | 
гиперемия кожного покрова, увеличение температуры тела 
З Делирий, выраженная гипертензия, тахикардия, нарушение 
ритма сердца, гипертермия 
Делирий, выраженная гипертензия, тахикардия, нарушение 
4 ритма сердца, гипертермия, судорожный синдром, коллапс, 
кома 


• судороги; 

• гипертермия; 

• отек головного мозга; 

• рабдомиолиз. 

Дифференциальная диагностика проводится с: 

• нарушениями сознания при: 

— гипоксии; 

— гипо- и гипергликемии; 

— гипонатриемии; 

— тиреотоксикозе; 

— менингите; 

— гипертермии; 

— абстинентных синдромах. 

Интенсивная терапия на догоспитальном этапе: 

* обеспечить проходимость дыхательных путей, надежный доступ 
к венозному руслу и надежную фиксацию больного; 

* минимизировать внешние раздражители (свет, звук); 

* назначить диазепам по 10 мг в/в, на 40% — 20 мл р-ра глюкозы 
(декстроза); при неэффективности действия — через 10 мин вве- 
дение повторить до получения положительного эффекта (ЕД 
= 60 мг); 

* при неэффективности терапии бензодиазепинами назначить 
галоперидол от 5 мг в/м (до ЕД, = 0,1-0,2 мг/кг; детям не более 
З мг/сут) или дроперидол 2,5—5 мгв/м (до 10 мгвзрослым, детям — 


тах 
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из расчета от 1 до 1,5 мг на 16 кг массы тела); максимальный 
эффект действия обоих препаратов развивается через 30 мин 
после их введения (см. также 58) — галоперидол и дропери- 
дол совместимы с атропином, бупренорфином, мидазоламом, 
аскорбиновой кислотой; не совместимы с гепарином* (гепарин 
натрия), тиопенталом, лазиксом* (фуросемид); 
при отсутствии эффекта от в/м введения повторно назначить 
галоперидол в/в в насыщающей и поддерживающей дозах под 
контролем АД, ЭКГ (оценивать интервал О-Т), тонуса мышц и 
температуры тела (см. $8); 
при антихолинергическом (или адренергическом) синдроме 
назначить нивалин* (галантамин} (1% — 2-4 мл в/в на 40% — 
20 мл р-ра глюкозы) до купирования делирия или аминостиг- 
мин (0,1% — 1,0-2 мл в/м, однократно) (см. $8); при отравлении 
димедролом* (дифенгидрамин) аминостигмин вводить совмест- 
но с реланиумом* (диазепам}; 
при гипертермии и судорогах провести соответствующую тера- 
пию (см. 5$2.3.3, 2.3.5). 

Во время транспортировки в стационар осуществлять непрерыв- 
‚ пий мониторинг витальных функций (постоянно контролировать 
} проходимость дыхательных путей, насыщение крови кислородом, 
: частоту дыхания, сердечный ритм и проводимость, АД). 
Помнить, что: 

• галоперидол при в/в введении может вызывать нарушения ритма 
сердца (синдром удлиненного О-Т, веретенообразную желудоч- 
ковую тахикардию, $2.2.5); дроперидол в наибольшей из всех 
нейролептиков степени потенцирует гипотензивное действие 
этанола; 

• время действия препаратов-антагонистов всегда меньше, чем 
время действия принятых ядов. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 

помощи) провести мероприятия, указанные в $5.3.2. 


2.3.3. ГИПОТЕРМИЯ 


Гипотермия может произвольно возникать при острых отравле- 
ниях за счет вазодилатации, снижения обмена веществ и мышечного 
термогенеза (табл. 2.14), а также при длительном применении антип- 
сихотических нейролептиков [триседила* (трифлуперидол), мажеп- 
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тила* (тиопроперазин), азалептина* (клозапин) и др.]. При гипо- 
термии снижаются все компенсаторные механизмы (баро-, хемо-, 
осморецепция и т.д.), даже умеренная гипотермия вызывает бради- 
кардию, гипотензию и гипогликемию (особенно у «алкогольных» 
больных). При умеренной гипотермии АД снижается до 70-90 мм. 
рт.ст. При понижении температуры тела до 32 °С пульс, АД и рефлек-. 
сы могут не определяться, при этом может возникать фибрилляция · 
желудочков или холодовая остановка сердца. 
Возможные осложнения: фибрилляция желудочков. 
Дифференциальная диагностика проводится с: 
• переохлаждением; 
• инфекционными заболеваниями (сепсисом, ранним менинги- 
том, малярией, бруцеллезом); 
• эндокринными расстройствами (такими, как болезнь Аддисона, 
микседема, гипогликемия, алкогольный кетоацидоз); 
® ЧМТ и опухолями головного мозга. 


Таблица 2.14 
Вещества, вызывающие гипотермию 


Лекарственные Барбитураты, фенотиазины, бутирофеноны, 
препараты бензодиазепины, В-адреноблокаторы, общие 
анестетики, гипогликемические средства, вазо- 
дилататоры, опиаты, антидепрессанты, анти- 
гистаминные, левомицетин* (хлорамфеникол), 
клофелин* (клонидин), вальпроаты, марихуана 


Промышленные яды Алкоголь, акриламид, соли бария, окись угле- 
рода, цианиды, сероводород, фенол, тетраэтил- 


свинец, крезолы, германий, полоний 


Интенсивная терапия на догоспитальном этапе: 

• обеспечить проходимость дыхательных путей, начать оксигено- 
терапию; 

• начать согревание больного, в том числе путем инфузионной 
терапии; 

* назначить подогретые (до 37-38 °С) р-ры кристаллоидов (400- 
1000 мл) в/в медленно; 

* при гипогликемии выполнить соответствующее лечение 
(см. 84.3.1}; 
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• при фибрилляции желудочков в условиях гипотермии дефиб- 
рилляция малоэффективна, более действенным может быть 
назначение бретилия тосилата? в дозе 5 мг/кг, который вводят 
под контролем ЭКГ (см. 592.2.5, 8); 
• мероприятия по деконтаминации (ЗПЖ, энтеросорбцию) и 
детоксикации (включая введение препаратов-антагонистов) 
выполнять после нормализации температуры тела. 
Во время транспортировки в стационар: 
• осуществлять непрерывный мониторинг температуры тела и 
витальных функций — постоянно контролировать проходи- 
мость дыхательных путей, насыщение крови кислородом, час- 
тоту дыхания, сердечный ритм и проводимость (интервалы Р-К, 
О-Т, $-Т, комплекс ОВ5) и уровень АД; 
• все манипуляции с больным (включая перекладывание на носил- 
ки, переворачивание и т.д.) выполнять с максимальной аккурат- 
ностью из-за опасности фибрилляции желудочков. 
Помнить, что: 
* лечение гипотермии должно быть максимально щадящим и 
согревание следует проводить тем медленнее, чем ниже был уро- 
вень гипотермии; 
* оптимальная температура инфузионных сред составляет 38- 
0; 
* при восстановлении температуры тела могут возникать жизне- 
опасные нарушения ритма (см. 52.2.5), 
В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи) провести мероприятия, указанные в 65.3.2. 

В состав инфузионной терапии ввести цитофлавин* 10 мл в 
200 мл 5% р-ра глюкозы (декстроза) в/в капельно, медленно (не более 
30 кап/мин). 


2.3.4. ГИПЕРТЕРМИЯ 


Гипертермия — критическое повышение температуры тела до 
40 °С является жизнеопасным состоянием, осложняющим течение 
отравлений различными веществами (табл. 2.15). Повышению тем- 
пературы тела часто сопутствуют повышение тонуса мышц, ригид- 
ность мышц затылка, судороги, метаболический ацидоз и угнетение 
сознания, 
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Гипертермия возникает при; 

• «злокачественном» нейролептическом синдроме (ей сопутству- 
ют ригидность мышц затылка, метаболический ацидоз, спутан- 
ность сознания); 

собственно «злокачественной» гипертермии, обусловлен- 
ной наследственными причинами (преимущественно у лиц с 
наследственными ферментопатиями при использовании мио- 
релаксантов и средств для наркоза, таких как сукцинилхолин#, 
галотан); 

«серотониновом» синдроме, который может быть при сочетании 
двух препаратов, повышающих концентрацию серотонина в 
организме (например, при использовании блокаторов обратного 
захвата серотонина — флувоксамина, флюоксетина? с наркоти- 
ческими анальгетиками, а также при применении антидепрес- 
сантов, ингибиторов МАО с нециклическими антидепрессан- 
тами); этот синдром протекает с возбуждением, миоклонусами 
вегетативной нестабильностью, ознобами, гипергидрозом, дезе 

риентацией, тризмом, ригидностью мышц затылка. 


Таблица 2.15 
Вещества, отравления которыми могут сопровождаться гипертермией 


Вещества и некоторые 
Причина гипертермии 
патологические состояния 


Усиление (или разобще- Динитрофенол, крезолы, пентахлорбензол 
ние) метаболических про- (фенол), салицилаты, тиреодные гормоны 
цессов 


Нарушение потоотделения | Антихолинергические средства, фенотиа- 
и терморегуляции зины, меркаптаны, ИМАО 


<Злокачественная» гипер- | Сукцинилхолин?, нейролептики антипси- 
термия хотические, галотан 


Различные причины Амфетамины, антидепрессанты, пары 
металлов, нейролептический синдром, 
ацикловир, аллопуринол, блеомицин, бор- 
ная кислота, карбамазепин, ртуть (неор- 
ганическая), абстинентные синдромы, 


инфекционные заболевания 


Возможные осложнения: 
• артериальная гипертензия или гипотензия; 
• рабдомиолиз; 
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® нарушения гемокоагуляции; 

• ОПН; 

» гипоксическое («тепловое») поражение головного мозга, почек и 
нечени. 

Дифференциальная диагностика проводится с: 

• абстинентными синдромами; 

• делирием; 

• тепловым ударом; 

* истощением; 

• тиреотоксикозом; 

• нейроинфекциями. 

Для фармакологической дифференциальной диагностики нейро- 
дептического и серотонинового синдромов с гипертермиями другой 
пгиологии используют кетопрофен по 50 мг в/м (или другие быстро- 
действующие НПВС). 

Интенсивная терапия на догоспитальном этапе направлена на 
нижение температуры тела любыми способами: 

• охлаждение тела (влажные обтирания, пузыри со льдом, увлаж- 
нение проекций крупных сосудов и головы водой, уксусом, дру- 
гими испаряющимися жидкостями); 

* при приеме яда внутрь выполнить ЗПЖ холодной водой (при 
возникновении дрожи, которая сама по себе генерирует тепло, 
назначить диазепам 5-10 мг в/в или другие бензодиазепины, но 
не нейролептики!), никотиновую кислоту 50 мг (если нет проти- 
вопоказаний), дибазол* (бендазол) (2 мл); 

* инфузионной терапией холодными глюқозосодержащими 
р-рами, в их составе ввести концентрированный раствор глюко- 
зы 40% (декстроза) — 20 мл (40 мл) с аскорбиновой кислотой 5% 
— 5 мл; 

* купировать судороги при их возникновении (см. $2.3.5). 

* Во время транспортировки в стационар осуществлять непре- 
рывный мониторинг витальных функций (постоянно контро- 
лировать проходимость дыхательных путей, насыщение крови 
кислородом, частоту дыхания, сердечный ритм и проводимость, 
АД). 

Помнить, что при серотониновом и злокачественном нейролепти- 
ческом синдроме ригидность мышц затылка может предшествовать 
новышению температуры тела. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной помо- 
ши) провести мероприятия, указанные в $5,3.2. Продолжить сниже- 
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ние температуры тела назначением бензодиазепинов и физических · 
методов охлаждения. При гипертензии применить натрия нитро- 
пруссид в дозе 0,1 мкг/кг/мин методом титрования. При судорогах . 
назначить барбитураты (тиопентал по 300 мг в/в дробно, под контро- 
лем гемодинамики и дыхания). При стойкой, не купируемой гипер- 
термии в сочетании с нарастающей ригидностью мышц назначить 
миорелаксанты и перевести больного на ИВЛ. При «злокачествен- 
ном» нейролептическом синдроме использовать дантдролен? от 1 до 
10 мг/кг в вену, ципрогептадин по 4-8 мг внутрь (каждые 1-4 ч ло 
ЕД „, = 32 мг), метисергид“ по 2 мг внутрь каждые 6 ч, мидокалм* 
(толперизон) но 50 мг в/в (ЕД, = 200 мг). 


2.3.5. СУДОРОЖНЫЙ СИНДРОМ 


Судорожный синдром также следует считать основной причиной 
летальности при отравлениях (табл. 2.16). Проявления судорожного 
синдрома могут быть единичными и кратковременными или мно- 
жественными ғенерализоваппыми и рецидивирующими. 


Таблица 2.16 
Токсические вещества, вызывающие судорожный синдром 


Противоинфекционные Изониазид, цефалоспорины, 
средства циклосерин 


Симпатомиметики Амфетамины, кокаин, фенцикли- 
дин, эуфиллин* (аминофиллин) 


Нейролептики и некоторые анти- Фенотиазины, амитриптилин, док- 
депрессанты сапин? 


Другие препараты Фенаматы, грибы гиромитра 
(«строчки»), камфора, лидокаин, 
салицилаты, бутадин®, никотин, 
димедрол* (дифенгидрамин), 

стрихнин, ботуллинический ток- 


СИН 


Фенол, этиленгликоль, ФОСы, 
метанол, метилбромид, соедине- 

ния фтора, свинец, борная кислота, 
СО, цианиды 


Промышленные яды 
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Возможные осложнения: 

е апноэ; 

• аспирация содержимого желудка; 

• метаболический ацидоз (лактат-ацидоз); 

* гипертермия; 

• рабдомиолиз; 

• гипоксическая энцефалопатия; 

* ОССН. 

Дифференциальная диагностика проводится с: 

* гипогликемией; 

* гипонатриемией; 

• гипокальцемией (метаболическая природа судорог); 

• экстрапирамидными синдромами (см. 52.3.8); 

* судорогами, возникающими при гипоксии мозга вследствие 
отравления наркотиками; 

* ЧМТ, эпилепсией, нейроинфекциями и абстинентными синдро- 
мами; 

• судорогами у больных эпилепсией, получающих противосудо- 
рожные средства, которые индуцируют активность цитохро- 
мов печени [дифенин* (адифенин), карбамазепин, топирамид“, 
ламотриджин и т.д.]. 

Интенсивная терапия на догоспитальном этапе: 

* обеспечить проходимость дыхательных путей, начать оксигено- 
терапию 5рО,>90% (см. $$2.1.1, 2.1.2), предупредить прикусыва- 
ние языка; 

• обеспечить надежный доступ к вене и начать инфузионную тера- 
пию; 

* при судорогах неизвестной этиологии назначить в/в диазепам 
0,3 мг/кг (развести в 20 мл 40% р-ра глюкозы); при отсутствии 
эффекта введение повторить через 10 мин в той же дозе (опти- 
мальное количество глюкозы? (декстроза) при этом составляет 
2—4 мг/кг); при отсутствии эффекта продолжить терапию диазе- 
памом, назначенным путем инфузии, из расчета 1-2,5 мг/мин до 
купирования судорог до ЕД „, = 60 мг (быть готовым к проведе- 
нию ИВЛ); 

• при отравлении гидразинами (противотуберкулезными средс- 
твами, компонентами ракетного топлива), этиленгликолем, цик- 
лосерином назначить пиридоксин (витамин В, } от 10 до 25 мг/кг 
в/в; при отравлевии циклосерином — 300 мг/сут. 
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• при отравлении ФОС (протекающим с судорожным синдромом) · 
назначить 15% — 2 мл дипироксима* (тримедоксима бромид). 
(пралидоксимае, карбоксима? или другие реактиваторы холи- 
нэстеразы); 

• при отравлении эуфиллином* (аминофиллин) назначить рибок- : 
син* (инозин) по 3-10 мг/кг совместно с метоклопрамидом и 
диазепамом (см. 98); 

• при отравлении холиноблокаторами и героином назначить нива- 
лин* (галантамин) (галантамин, но не аминостигмин!) и налоксон; 

• измерить температуру тела и провести лечение гипертермии, . 
если она имеет место (см. 82.3.4). 

Во время транспортировки в стационар: 

* осуществлять непрерывный мониторинг витальных функций . 
(постоянно контролировать проходимость дыхательных путей, 
насыщение крови кислородом, частоту дыхания, сердечный ритм 
и проводимость, АД); 

* предупреждать травматизацию головы, туловища, прикусыва- 
нис языка при рецидиве судорожного синдрома. 

Помпить, что: 

* при быстром введении все противосудорожные препараты угне- 
тают дыхание и снижают АД; 

• судороги всегда нарушают функцию внешнего дыхания, могут 
быть причиной аспирации и апноэ; многократные судороги 
всегда сопровождаются декомпенсированным метаболическим 
ацидозом, а гипоксия может быть не только причиной судорог, 
но и следствием судорог; 

• при рвоте и дефекации, возникающих у больного, соблюдать ток- 
сикологическую настороженность. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2; 

* продолжить инфузионную терапию, провести коррекцию метабо- 
лических нарушений под контролем КОС и профилактику судорог 
диазепамом из расчета 0,1-0,3 мг/кг (-19-20 мгна 70 кг массы тела) 
каждые 3—4 ч. Более эффективен мидазолам, который назначают 
по 0,05 мг/кг в/в медленно в 40% — 20 р-ра глюкозы (декстроза) или 
по 0,1 мг/кг в/м; быть готовым к проведению ИВЛ; 

* при некупирующемся судорожном синдроме применить тиопен- 
тал из расчета 5-10 мг/кг или 1 мг/кг/ч; 

* при неэффективности перечисленных способов лечения пере- 
вести больного на ИВЛ с применением миорелаксантов. 
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= 


2.3.6. БОЛЕВОЙ СИНДРОМ 


Возникает при отравлении коррозивными ядами, газами раз- 
: Арижающего и прижигающего действия, дымами, солями тяжелых 
металлов; наблюдается при героиновом абстинентном синдроме 
: (боли в пояснице, икроножных мышцах, области сердца), отравле- 
° нии кокаином, амфетаминами (боль за грудиной), а также при ост- 
> рых дистонических реакциях, после отравления антипсихотически- 
ми псйролептиками. 

Лечение на догоспитальном этапе: 

• наркотические анальгетики: нальбуфина гидрохлорид? из рас- 
чета 10-20 мг на 70 кг массы тела (ЕД... = 30 мги более), или 
трамадол из расчета 50-100 мг на введение (ЕД, = 400 мг), 
или промедол* (тримеперидин) по 2 мл 2% р-ра в/в медленно. 
Эквианальгетическая активность: нальбуфин? 8,6 мг = морфин 
10 мг = кодеин 65 мг, при наименьшем воздействии нальбуфина® 
на респираторную систему. Наркотические апальгетики целесо- 
образно комбинировать с холиноблокаторами (атропином 0,1% 
— 1 мл), антигистаминными средствами [димедролом 1%* —2мл 
(дифенгидрамин)| миотропными спазмолитиками [баралгином* 
(метамизол натрия) по 5-10 мл и/или но-шпой* (дротаверин) по 
2-4 мл]. Все препараты вводить в/в. Нри отравлении вещества- 
ми, угнетающими дыхание, а также при сочетании отравления с 
травмой груди наркотические анальгетики, включая морфин и 
трамал* (трамадол), противопоказаны. Исключением являются 
фентанил и бупренорфин; 
для усиления действия наркотических анальгетиков исиользо- 
вать седативные средства (диазепам 2—4 мл в/в); 
из ненаркотических анальгетиков на догоспитальном этапе 
применяют анальгин* (метамизол натрия) (по 2 мл 50% р-ра 
в/м). В приемном отделении стационара (в отделении экстрепной 
помощи) — кетопрофен по 100-200 мг в/м (см. 58); 
при пероральных отравлениях ядами прижигающего действия 
и при отравлении газами раздражающего и прижигающего 
действия использовать местные анестетики (в виде аэрозоля) и 
обволакивающие средства. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи) продолжить введение обезболивающих средств, провести 
мероприятия, указанные в $5.3.2. 
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2.3.7. ПОРАЖЕНИЕ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ НЕРВОВ 


Поражение периферических нервов проявляется острой сенсор“ 
ной и моторной нейропатией, которая возникает при отравлени 
металлами (таллием, свинцом), ядовитыми газами (сероуглеро* 
дом), этанолом, антабусом* (дисульфирам), изониазидом, ФОС, %# 
также при действии ниридоксина, применяемого в больших дозах 


(более 300 мг/сут). В целом зарегистрировано более 100 препаратов 
способных вызывать токсическую периферическую нейропатию.. 


Лекарственные препараты чаще вызывают отсроченные во времени 
нейропатии, обычно возникающие при продолжительном или пов- 
торном контакте с ядом. 

Лечение на догоспитальном этапе: устранить болевой синдром. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи) провести мероприятия, указанные в $5.3.2, назначить пре- 
параты липоевой кислоты (см. $8). 


2.3.8. ЭКСТРАПИРАМИДНЫЕ СИНДРОМЫ 


Экстрапирам идные синдромы включают: 


• дистонические реакции мыши, обусловленные ослаблением 
дофаминергической медиации в ЦНС, проявляются сильными, : 
непроизвольными, болезненными сокращениями различных. 
групп мышц, которые формируют характерный внешний вид. 


больного: тортиколиз («кривошея»), протрузию языка, тризм 


жевательных мышц, маскообразное лицо; возникают при приеме . 
антипсихотических нейролептиков и противорвотных препара- . 


тов (табл. 2.17); 
• дискинетические реакции мыши, обусловленные усилением 
дофаминергической медиации в ЦНС и недостаточностью холи- 


нергической активности; проявляются в виде внезапных, повто- · 


ряющихся движений мелких мышечных групп, гиперкинезов, 
фокальных миоклонусов мышц, общим возбуждением больного; 

• ригидность мышц, возникающая при отравлении нейролептика- 
ми и другими препаратами имеет место при укусах насекомых, 
часто сопровождается гипертермией, ацидозом и нарушением 
сознания. 

Возможные осложнения: 

• рабдомиолиз; 
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‚ ® неуправляемая гипертермия; 
• дыхательная недостаточность; 
‚ ® декомпенсация ацидоза; 

• протрузия языка с возможным развитием тонзило-кардиальных 
рефлексов, которые могут вызвать рефлекторную остановку 
сердца. 

Дифференииальная диагностика проводится с: 

• кагатоническим синдромом при шизофрении; 

‚ * теганусом при столбняке; 
т ж ОНМК; 
* паркинсонизмом и судорогами при эпилепсии. 


} 
: Таблица 2.17 
Вещества, вызывающие дистонии, дискинезии и ригидность мышц 


Токсические вещества 


Трифлуперазин? [триседил* (трифлуперидол)], 
мажептил* (тиопроперазин), галоперидол, меток- 
лопрамид 


Тип патологии 


Дистония 


Дискинезия Амфетамины, антихолинергические и антигиста- 
минные средства, карбамазепин, кокаин, кетамин, 
леводопа, лития оксибутират* (лития оксибат), 
фенциклидин», блокаторы обратного захвата 


серотонина (флювоксамине, флюоксетин?) 


Соли лития, ИМАО, стрихнин, яд паука «черная 
вдова», нейролептики, злокачественная гипертер- 
мия, фенциклидин? 


ригидность мышц 


Лечение на догоспитальном этапе: 

* обеспечить проходимость дыхательных путей, начать оксигено- 
терапию $рО,>90% (см. $92.1.1, 2.1.2), предупредить возможность 
аспирации; при гипотензии (см. $2.2.1), судорогах (см. $2.3.5), 
коме (см. $2.3.1) провести соответствующее лечение; синусовая 
тахикардия обычно не требует лечения; 

• при дистониях назначают циклодол* (тригексифенидил) 1 мги 
диазепам 20—40 мг; для усиления их действия можно использо- 
вать рибоксин“ (инозин) (2% — 5,0 мл) в дозе 5-10 мг/кг; 

• при дискинезиях и ригидности мышц назначить диазепам в/в 
в дозе 0,1 мг/кг в комбинации с 20 мл р-ра рибоксина* (инозин); 
антихолинергические средства не эффективны!; 
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* при ригидности мышц, обусловленной укусами насекомых (пау- 
ков, ос и др.), назначить адреналин“ (эпинефрин) (1:1000) по 
0,3-0,5 мл в/в (или под кожу); через 15 мин введение повторить; 
кальция глюконат 10% — 10 мл и преднизолон 30-60 мг в/в; 

• при злокачественной гипертермии или серотониновом синдроме 
проводят соответствующую терапию (см. $2.3.4); 

• после стабилизации состояния больного выполнить ЗИЖ и: 
энтеросорбцию (в том числе при длительной экспозиции, так как. 
все нейролеитики являются холиполитиками). 

Во время транспортировки в стационар осуществлять непрерыв- 
ный мониторинг витальных функций (постоянно контролировать 
проходимость дыхательных путей, насыщение крови кислородом, 
частоту дыхания, сердечный ритм и проводимость, АД). 

Помнить, что дистонические и дискинетические реакции могут 
повторяться с распространением на дыхательные мышцы, поэтому 
таких больных следует госпитализировать в токсикологическое 
отделение или ОРИТ. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстреиной. 
помощи) выполнить мероприятия, указанные в $5.3.2. 

При экстрапирамидных синдромах всех типов проводить инфу-` 
зионную терапию кристаллоидами с алкалинизацией плазмы крови 
[300,0 мл 3% р-ра натрия гидрокарбоната совместно с 400 мл р-ра 
реамберина* (меглумина натрия сукцинат) и 400 мл р-ра глюкозы* _ 
(декстроза) р-ра для инъекций 5%]. Изантихолинергических средств 
препаратом выбора является циклодол* (тригексифенидил), его 
назначают внутрь в течение 48-72 ч. В приемном отделении можно : 
использовать длительно действующий холиноблокатор тремблекс® ` 
(дексэтимид®) по 250 мгв/вв 19 мл 40% р-ра глюкозы (декстроза). 


2.3.9. РАБДОМИОЛИЗ 


Рабдомиолиз — отсроченное во времени осложнение острых 
отравлений, возникающее вследствие некроза поперечно-полоса- 
тых мышц (табл. 2.18) из-за их иммобилизации при сопоре или коме, 
особенно если больной лежит на жесткой поверхности. Наиболее 
частой причиной рабдомиолиза является синдром позиционного 
сдавления. 


1 
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Таблица 2.18 
Некоторые препараты, вызывающие рабдомиолиз 


Механизм некроза 


Препараты и состояния 
мышечной ткани 


Амфетамины, кокаин, клозапин, 
оланзапин, литий, иМАО, стрихнин, 
столбняк 


Ригидность мышц, судороги 


Прямое токсическое действие 
ил МИОЦИТЫ 


Аманитотоксин®, оксид углерода, кол- 
хицин, этиленгликоль, яды некоторых 
змей, опиаты 


Барбитураты, гербициды, клофибрат®, 
этанол, гипертермия, наркотические 
анальгетики 


Другие причины рабдомиолиза 


Возможные осложнения: 


• олигурия; 

• миоглобинурия; 

* нарушение обмена электролитов, гиперкалиемия. 

* некроз канальцев почек с развитием ОПН, частота которого воз- 
растает при дегидратации и шоке. 

Дифференциальная диагностика проводится с отравлениями 
гомолизирующими ядами и синдромом позиционного сдавления и 
другими разновидностями краш-синдрома. 

Лечение на догоспитальном этапе: начать гемодилюцию с приме- 
пением кристаллоидов [квинтосоль?, дисоль (натрия ацетат+натрия 
хлорид)] и обеспечить водную нагрузку и диурез, объемом не менее 
1 2 мл/мин; стимуляцию диуреза лазиксом* (фуросемид) (20 мг) 
провести после водной нагрузки. 

Во время транспортировки в стационар осуществлять непрерыв- 
ный мониторинг витальных функций (постоянно контролировать 
проходимость дыхательных путей, насыщение крови кислородом, 
частоту дыхания, сердечный ритм и проводимость, АД). 

Помнить, что: 

• при агрессивной гемодилюции в условиях рабдомиолиза необ- 
ходимо катетеризировать мочевой пузырь и проводить частую 
аускультацию легких; 

• уровень миоглобина в плазме крови повышается в течение 
первых 6ч после отравления, т.е. на несколько часов быст- 
рее по сравнению с повышением концентрации креатинкина- 
зы (прирост происходит в среднем через 2—24 ч). Вместе с тем 
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белковосвязанный миоглобин интенсивно трансформируется 
в билирубин, а свободный миоглобин до определенного порога 
быстро элиминируется почками и не окрашивает мочу в темный 
цвет до тех пор, пока его концентрация не достигнет пороговой 
— 100 мг%, поэтому отсутствие миоглобинурии не означает, что 
рабдомиолиза нет. | 

В приемном отделении стационара (в отделении Е 
помощи) провести мероприятия, указанные в 55.3.2. 

Устранить гиповолемию. 

Провести щелочной диурез под контролем КОС (алкалоз усугуб- 
ляет течение гипокальциемии!). 

Если водной нагрузки недостаточно для обеспечения диуреза 
объемом 2 мл/кг/ч, назначать лазикс* (фуросемид) в дозе 40 мг, удва- 
ивая его дозу каждые 1-2 ч при отсутствии мочегонного действия 
(ЕД. ~ 360 мг). При отсутствии диуретического действия лазикса* 
(фуросемид) терапию прекратить, назначить допмин* (допамин) из 
расчета 0,1-1 мкг/кг/мин. Если на протяжении 6 ч мочегонное дейс- 
твие отсутствует, введение допмина* (допамин) также прекращают. 
Лазикс* (фуросемид) и допмин* (допамин) совместимы друг с другом 
и их можно назначать одновременно. Осмотический диурез (манни- 
тол по 0,3 г/кг со скоростью 30-40 кап/мин) может усугублять тече- 


ние гиповолемии, хотя его проведение после лазикса* (фуросемид) и · 
допмина* (допамин) бывает эффективным. При отсутствии эффекта . 


больного готовят к гемодиализу. Соли кальция назначать только 
при гиперкалиемии, сопровождающейся нарушением сократимости 
миокарда, так как их действие может утяжелять клинические прояв- 
ления рабдомиолиза. 

Обеспечить контроль температуры тела (ее повышение служит 
одним из пусковых факторов коагулопатии потребления при рабдо- 
миолизе). 


При повышении температуры тела антибиотики-аминогли- 
козиды не назначать! 


НПВС при отсутствии действия после однократного назначения 
не вводить. 

При нарушении функции почек провести заместительную тера- 
пию (гемодинамически стабильным больным показан гемодиализ, 
гемодинамически нестабильным больным — гемофильтрация/гемо- 
диафильтрация). 
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2.4. СИНДРОМЫ, ОТСРОЧЕННЫЕ ВО ВРЕМЕНИ 


2.4.1. СИНДРОМ ОСТРОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ (ОПН) 


Развивается после приема нефротоксических соединений, воз- 
действующих на различные участки нефрона и вызывающих разви- 
гие токсической нефропатии (табл. 2.19). 

При острых отравлениях врачи догоспитального этапа встречают- 
си с наиболее опасным периодом ОПН — олигоанурией; ближайшими 
проявлениями являются гиперкалиемия и гипергидратация легких. 

Возможные осложнения: 

* гиперкалиемия; 

е гипергидратация; 

• отек легких; 

• нарушения ритма сердца; 

• судороги; 

* уремическая кома; 

• кровотечение; 

* перикардит; 

* сепсис; 

* ХПН, 

Дифференициальная диагностика проводится с: 

• отравлением препаратами, увеличивающими концентрацию 
калия в плазме крови (см. $4.3.3); 

еН; 

• преренальными и постренальными нарушениями. 

Лечение на догоспитальном этапе направлено на снижение концен- 
трации калия и устранение гипергидратации (если она имеет место). 

Использовать: 

• кальция хлорида раствор для инъекций 10%* (кальция хлорид) 
(антагонист калия) по — 10 мл в/в через каждый час, кроме 
случаев отравления сердечными гликозидами. Длительность 
действия 2-х кальциевых доз составляет около і ч, что позволяет 
выиграть время для проведения других мероприятий по лече- 
нию гиперкалиемии (детям по 20-30 мг/кг, или 0,2-0,3 мл/кг, 
ЕД „‚ = 1 гв/в в течение 5-10 мин); 

• дисоль 400 мл (при наличии на оснащении р-ром натрия гидро- 
карбоната 3% — 300 мл) для коррекции метаболического ацидоза; 

* натрия оксибутират* (натрия оксибат) по 10% — 10 мл в/в медлен- 
но (снижает уровень калия за счет усиления его входа в клетки}; 

• лазикс* (фуросемид) по 40—80 мг в/в в 100 мл 0,9% р-ра №асСі. 
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Обязательными мероприятиями являются промывание желудка, 
инзначение энтеросорбентов и слабительных средств. 

Во время транспортировки больного в стационар мониторировать 
витальные функции больного. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи) провести мероприятия, указанные в $5.3.2. Измерить кон- 
центрацию калия, глюкозы“ (декстроза), объем почасового (и суточ- 
ного) диуреза, уровень креатинина, мочевины, показателей КОС, 
клинический анализ крови и мочи, ЭКГ, ЦВД. 

Начать или продолжить «щадящую» гемодилюцию, 

При олигоанурии введение жидкости проводить при снижении 
АД менее 90 мм рт.ст и отсутствии угрозы отска легких. 

Состав жидких сред; 

• 0,9% — 200 (400 мл) №аС]; 

• 4% — 400 мл МаНСО,; 

• 10% — 400 мл р-ра глюкозы + 12 ЕД инсулина (обеспечить конт- 

роль уровня глюкозы в крови!). 

Скорость введения жидкостей составляет не более 15 мл/кг/ч. 
Общий объем вводимой жидкости должен превышать диурез и экс- 
тракорпоральные потери не более чем на 500 мл. 

Назначить мочегонные средства: 

• лазикс* (фуросемид) от 100 до 400 мг/сут (целесообразно комби- 
нировать с маннитолом из расчета 0,5 мг/кг с целью снижения 
дозы фуросемида и уменьшения его ототоксического действия; 
препараты вводить раздельно); 

* допмин* (допамин) в дозах от 1 до 2,5 мкг/кг/мин (при отсутс- 
твии диуретического эффекта или при нарастании креатинина 
введение допмина прекращают). 

Провести коррекцию гиперкалиемии (если она имеет место): 

• назначить р-р глюкозы (декстроза) 40% — 100 мл и инсулина 5— 
10 ЕД (из расчета 2-5 г на каждую единицу инсулина); 

* под контролем КОС ввести натрия гидрокарбонат 88 мэкв/л 
(240 мл 3% р-ра или 140 мл 4% р-ра) в/в однократно, в составе 
жидких сред, указанных выше (снижение концентрации калия 
обычно наступает через 10-20 мин после введения р-ра соды и 
продолжается в течение 1-2 ч* (детям назначают по 1-2 мэкв/кг 
в/в однократно). 


* 3% р-р натрия гидрокарбоната содержит 38 мэкв НСО, в 100 мл р-ра; 4% — 
47,9 мэкв НСО, в 100 мл р-ра; 5% — 59,5 мэкв НСО, в 100 мл р-ра. 
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Провести коррекцию гипотензии (если она имеет место): 

* увеличить дозу допмина* (допамин) до 10 мкг/кг/мин (так назы- 

ваемое В-адренергическое действие); 

* преднизолон 90-180 мги более. 

Выполнить профилактику инфекционных осложнений; цефтри- 
аксон по 200 мгв/в 1 раз в сут. 

При анемии назначить эритроцитарную массу. 

При нарастакии концентрации мочевины (более 24 ммоль/л) и 
креатинина (болес 300 ммоль/л), концентрации калия (более 5,5- 
6 ммоль/л), уремической интоксикации, декомпенсации метаболи- 
ческого ацидоза, гипергидратации перевести больного в отделение 
экстренного гемодиализа. 


2.4.2. СИНДРОМ ОСТРОЙ ПЕЧЕНОЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 


Проявляется болями в правом подреберье, увеличением печени, 
желтушной окраской кожи и слизистых, общей слабостью, явления- 
ми интоксикации ЦНС. В тяжелых случаях развиваются желтуха и 
токсическая энцефалопатия (табл. 2.20). 


Таблица 2.20 
Стадии печеночной энцефалопатии 


Клинические признаки 
Эйфория/депрессия, инсомния, беспокойство, начальные 


нарушения ориентировочной реакции и речи 


Сомноленция, спутанность сознания, неадекватное поведе- 
ние, тремор, эпизоды психомоторного возбуждения, вплоть до 
делирия и судорог. При вставании — атаксия, при разговоре 


— дизартрия, при неврологическом обследовании — гиперреф- 
лексин 


Выраженное нарушение сознания, эпизоды возбуждения 
кратковременные, редкие; при неврологическом обследовании 
— гиперрефлексия; снижение зрачковых рефлексов, гиперто- 
нус мышц, патологические рефлексы 


Кома, снижение (или отсутствие) реакции на болевые стиму- 
лы, исчезновение рефлексов 
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Токсическое действие веществ складывается из прямого пов- 
реждения гепатоцитов (токсин бледной поганки, препараты желе- 
ла, фенолы), образования токсичных метаболитов при биотранс- 
формации парацетамола, хлорированных углеводородов, тромбоза 
печеночных вен и холестаза (пирролидины, фенотиазины, этанол) 
н нарушения микроциркуляции в печени (уксусная кислота, метге- 
моглобинобразователи). Токсическое поражение печени при острых 
отравлениях может формироваться уже к окончанию первых суток; 
развитие печеночной энцефалопатии при отсутствии лечения насту- 
пает через 5—7 дней (при молниеносной ОПИН — 1-2 ч). 

Возможные осложнения: 

* отек головного мозга; 

• гепаторенальный синдром; 

* геморрагический синдром ; 

* инфекции; 

* гипогликемия; 

• гипокалиемия, метаболический алкалоз; 

• острый панкреатит; 

* аспирация, пневмония, ателектазы. 

Дифференциальная диагностика проводится с: 

• инфекциями (менингитом}; 

* алкогольным абстинентным синдромом; 

• метаболической печеночной недостаточностью (вследствие 

гипогликемии, уремии, гипоксии, приемом амфетаминов). 

Во время транспортировки в стационар мониторировать виталь- 
ные функции больного. 

Лечение на догоспитальном этапе направлено на прекращение 
действия токсиканта (ЗПЖ, энтеросорбция); введение антидотных 
средств, если токсикант известен; проведение гемодилюции р-рами 
глюкозы“ (декстроза), выполнение симптоматической терапии. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи) провести мероприятия, указанные в $5.3.2; у больных в коме 
клиническую оценку коматозного состояния проводить каждый час. 
Продолжить гемодилюцию, корригировать водно-электролитные 
нарушения и гипогликемию (см. $4.3.1). Ввести назогастральный 
зонд, поставить мочевой и центральный венозный катетеры. 

В состав терапии включить: 

• ранитидин по 50 мг в/в однократно; 

• омепразол 20 (40 мг) внутрь или через зонд; 

* метронидазол по 200 мг4 раза в сут; 
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* допмин* (допамин) по 1-2 мкг/кг/мин (при гипотензии 10 мкг/ 
кг/мин); 

* эссенциале форте* (фосфолипиды) по 10 мл в/в; 

• метадоксил* (метадоксин) (особенно при алкогольном пора- 
жении печени и гепаторенальном синдроме) по 600-900 мг в/в 
(см. $8); 

* препараты липоевой кислоты (эспа-липон? по 600 мг) 2 раза в 
сут в/в. 

При увеличепии концентрации креатинина более 300 ммоль/л 

перевести больного в профильное отделение, санировать кишечник, 
назначить лактулозу внутрь. 


Глава 3 


БЕЗОПАСНОСТЬ В РАБОТЕ ВРАЧА 
«ПЕРВОГО КОНТАКТА» 


При любом токсикологическом вызове сотрудникам бригады 
скорой помощи необходимо соблюдать собственную безопасность, 
особенно если имеются сведения об ингаляционном пути поступ- 
ления ядовитого вещества или массовых отравлениях неизвестного 
происхождения. 

По прибытии бригады скорой помощи необходимы следующие 
действия. 


3.1. ОЦЕНКА ТОКСИЧЕСКОЙ СИТУАЦИИ 


Оценка условий, в которых произошло отравление: пространс- 
тво, где находится пострадавший, запахи, исходящие от него или 
имеющиеся в окружающей среде (см. прил. 6), так как окружающая 
среда может представлять опасность для персонала бригады скорой 
помощи! 


3.2. СОБЛЮДЕНИЕ ТОКСИКОЛОГИЧЕСКОЙ 
НАСТОРОЖЕННОСТИ 


Это необходимо в следующих ситуациях. 

* Пострадавший находится в бессознательном состоянии, в 
замкнутом, плохо вентилируемом пространстве (чердаки, под- 
валы могут содержать сверхвысокие концентрации ядовитых 
веществ и в них нельзя входить без средств индивидуальной 
защиты). Такие пространства часто имеют узкие входы, что 
затрудняет эвакуацию потерпевшего и увеличивает время экспо- 
зиции яда, в том числе у сотрудников бригады скорой помощи. 

• При проливах неизвестных жидкостей, особенно лишенных 
запаха (ядовитые вещества, не имеющие запаха или раздража- 
ющего действия и других предупреждающих характеристик, 
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могут вызывать тяжелые отравления после скрытого периода), 
Здесь также необходимо применять меры по индивидуальной. 
защите! Пары и газы ядов, плотность которых меньше окружз- 
ющего воздуха скапливаются в нижележащих пространствах. 
Нриятный запах не свидетельствует об отсутствии токсичности 
у вещества, и, наоборот, неприятный запах может издавать не-: 
ядовитое вещество. Промышленные яды, такие как соединения 
металлов (кадмия, никеля, осмия, селена), альдегиды (фталевый' 
формальдегид), газы (пропан, циан, сероуглерод, бромистый 
метил, оксид углерода и др.), вызывают гипосмию, т.е. снижение 
порога восприятия запаха, вплоть до аносмии, в том числе у. 
сотрудников бригады скорой помощи. Последнее обстоятельс- 
тво следует учитывать при выезде на пожары, так как продукты 
пиролиза при полном и неполном сгорании различных веществ 
содержат высоко и чрезвычайно токсичные продукты, не имею- · 
щие запаха и/или вызывающие гипосмию (табл. 3.1). 


Таблица 3.1. 
Ядовитые вещества, образующиеся при пиролизе других веществ 
(цит. по Рыеп, 1988) 


Исходный продукт Образуемый при сгорании яд 
Азотсодержащие ненасыщенные Цианиды 
углеводороды э 


ГМельминовые покрытия | 
К = =т= 
Органические ваат 
 Полихлорированные углевотооты 


Меламиновые покрытия 
| 
Полихлорированные углеводороды 


органические вещества : 
ГШескшак _ [Пшнильлимиакоя — | 
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• У персонала скорой помощи остро развиваются необычные сим- 
птомы (головокружение, головная боль, затруднение дыхания, 
одышка, раздражение глаз и носоглотки, ощущение «царапанья» 
в горле, кашель, тошнота, нарушение координации, необосно- 
ванное изменение настроения, веселость и т.д.), которые могут 
указывать на экспозицию токсикантом, 


3.3. ПРЕДУПРЕЖДЕНИЕ ВТОРИЧНОЙ КОНТАМИНАЦИИ 


Вторичная контаминация (кожного покрова, одежды сотрудни- 
ков бригады скорой помощи, машины скорой помощи, приемного 
огделения больницы) может возникать при выезде: 

* в район массовой химической катастрофы; 

• при подозрении на криминальное отравление; 

* при террористических актах, осуществленных с применением 

химических веществ. 

Некоторые ядовитые вещества являются безопасными в отноше- 
нии вторичной контаминации (например, оксид углерода, хлор, бро- 
мистый метил, пары ксилола, толуола, перхлорэтилена), некоторые, 
паоборот, представляют большую опасность для персонала скорой 
помощи и приемного отделения больницы (токсичные ФОСы, нит- 
росодержащие масла, этиленфтор- и этиленхлоргидрины, акролеин, 
жидкие формы метилбромида и других фумигантов, акрилонитрил, 
радиоактивные элементы, биологические яды). 

При работе в очаге заражения (или при единичном вызове к 
нострадавшему) требуются сиециальные меры безопасности, декон- 
таминации в соответствии с протоколом взаимодействия между 
тренированными бригадами спасателей и бригадами скорой меди- 
цинской помощи, изложенные в руководствах по медицине катаст- 
роф. Простейшими мерами для предотвращения вторичной конта- 
минации являются: 

• изоляция одежды пострадавшего — при загрязнении ее следует 
снять недалеко от места поражения и упаковать в двойной про- 
маркированный пластиковый мешок; 

в целях предупреждения загрязнения салона машины скорой 
помощи пострадавшего следует положить на полиэтиленовую 
пленку; 

* при контаминации сотрудников бригады скорой помощи выпол- 
нить мероприятия по деконтаминации сотрудников бригады (см. 
ниже); 
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• при токсической ситуации персонал бригады скорой помощи 
работает в тесном контакте с бригадой спасателей, которые опре- 
деляют степень опасности этой ситуации и безопасность работы 
бригады скорой медицинской помощи. 

Отдельным вопросом являются мероприятия по оказанию помо- 
щи при химическом заражении на производстве, которые также 
изложены в специальных руководствах по промышленной и военной 
токсикологии. 


3.4. СБОР ТОКСИКОЛОГИЧЕСКОГО АНАМНЕЗА 


У больного, его родственников или друзей необходимо попытаться · 
установить токсикант, вызвавший отравление. Иногда пострадавшие 
не хотят говорить правду и умышленно вводят врача в заблуждение 
(дети часто сочиняют из-за опасения быть наказанными). 

Нужно выяснить: 

* о каком яде идет речь; 

• сколько яда было введено или принято, а также с какой целью; 

* куда он был введен (принимался внутрь, вдыхался, вводился 
путем инъекции, контактировал с кожей или глазами, укусило 
или ужалило какое-нибудь животное); 

* как давно произошло отравление (минуты, часы, дни}; 

• если пациент чувствует себя плохо, давно ли ухудшилось его 
состояние; 

• применял ли он какие-нибудь химикаты дома или на работе; 
если «да», то применял ли он это вещество раньше таким же 
способом; 

* какова была продолжительность экспозиции, например долго 
ли пострадавший вдыхал данное вещество, быстро ли он смыл 
попавший на кожу химикат; 

* мог ли пострадавший есть пищу, содержащую яд; если «да», то 
заболел ли кто-нибудь из тех, кто ел такую же пищу. 

Ответы на эти простые вопросы могут оказать неоценимую услу- 

гу врачу догоспитального этапа и стационара. 

При подозрении на криминальное отравление токсикологический 
анамнез следует собирать со всеми подробностями. 

Зарегистрировать время осмотра, время сбора анамнеза и показа- 
ния свидетслсй и очевидцев. 
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3.5. СБОР ВЕЩЕСТВЕННЫХ ДОКАЗАТЕЛЬСТВ 


К вещественным доказательствам относят упаковки из-под 
лекарств, шприцы, порошки и таблетки, которые впоследствии могут 
(ить использованы в ХТИ или судебно-химическом исследования. 
Необходимо избегать контакта с любыми материалами, имеющими 
огношение к отравлению (инъекционными иглами, таблетками, 
ширицами, одеждой). 

• Рвотные массы немедленно изолировать, так как они могут 
содержать токсические вещества, или продукты их быстрого 
превращения в более ядовитые соединения (например, образова- 
ние цианводорода из солей синильной кислоты). 

• Рвота и дефекация, возникающие во время транспортировки 
больного, могут содержать ядовитые вещества и, что более 
опасно, продукты их превращения при контакте с воздухом. 
Необходимо иметь наготове специальный пластиковый пакет 
для надежной изоляции рвотных (и других) масс, а также маски, 
которые следует надеть во время транспортировки. 

* При сборе образцов биосред использовать защитные средства 
(маску, очки, одпоразовые перчатки), перчатки и иглы склады- 
вать только в предназначенные для них контейнеры; не допускать 
контакта материалов для забора биосред с одеждой больного. 

* Пробирки с пробками заполнять биосредами полностью (чем 
меньшее количество взято, тем выше степень ложноотрицатель- 
ного результата; количество мочи должно быть не менее 10 мл; 
количество крови — не менее 3,0 мл). 

• Надписать образцы биосред, указать время их забора (печатны- 
ми разборчивыми буквами). 

• Считать, что все образцы биологического материала потенци- 
ально контаминированы, 

• Осматривая место происшествия, иметь бумагу и карандаш — на 
тот случай, если нет возможности захватить с собой веществен- 
ное доказательство (например, крупный ящик). Необходимо 
точно списать с этикетки всю информацию о продукте (состав, 
а также любые указанные на ней цифры и т.д.), необходимую 
для последующей передачи в токсикологическую лабораторию 
и/или органам следствия. 

* Во время сбора вещественных доказательств не оставлять паци- 
ента без наблюдения, работать в средствах индивидуальной 
защиты. 


Глава 4 


ДИАГНОСТИКА ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ 


Диагностика острых отравлений проводится по общепринятым в 
клинической практике методам постановки диагноза, однако сущес- 
твует ряд правил и методических приемов, определяющих особен- 
ности осмотра токсикологического больного. 


4.1. МЕДИАТОРНЫЕ ТОКСИНДРОМЫ 


По мнению Н.В. Афонина (1990), определение токсиндрома у 
токсикологического больного составляет основу токсикологической 
пропедевтики, Его выявление имеет важнейшее значение в диа- 
гностике острых отравлений. Определение элементов (симптомов) 
медиаторного токсиндрома позволяет ориентироваться в составе 
токсиканта, вызвавшего отравление. 

Медиаторные токсиндромы чаще всего проявляются при дейс- 
твии токсических веществ в ранней токсикогенной фазе и обусловле- 
ны изменением тонуса составляющих автономную нервную систему, 
холинергических и адренергических систем. Через свои рецепторы 
эти системы регулируют функции периферических органов и тка- 
ней. 

Мускариновые (М) и никотиновые (Н) рецепторы локализова- 
ны в холинергических системах. Альфа- (о) и бета (В)-рецепторы 
локализованы в адренергических системах; причем М-, Н-; а- и 
В-рецепторы противоположно влияют на многие функции органов, 
Это обстоятельство лежит в основе определения составляющих 
медиаторного токсиндрома, так как по изменению функции органа 
в данный момент времени можно судить о действии заинтересован- 
ного рецептора. Зная локализацию рецепторов и действие ядовитых 
веществ на них, с определенной долей вероятности можно определить 
групповую принадлежность токсического вещества или «вектор» его 
токсического действия. Иными словами, если В-рецептор находится 
в сосудах «пятки» и при возбуждении этого рецептора сосуды рас- 
ширяются, это означает, что при отравлении В-адреномиметиками 
«пятка» будет горячей и красной. 
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Таким образом, для выявления медиаторного токсиндрома необ- 
\одимо знать: 
* топику и функцию М-, Н-, а- и В-рецепторов (изложены в руко- 
водствах по фармакологии); 
* классификацию ядов по избирательной токсичности (изложены 
в руководствах Лужникова Е.А., 1996; Марковой И.В. с соавт, 
1998); 
* тщательно оценить и зарегистрировать: АД, ЧСС, размер зрачков 
{в мм), наличие/отсутствие гипергидроза, активность перис- 
тальтики кишечника. 
В совокупности эти показатели составляют медиаторный ток- 
синдром, который может быть определен в ранней токсикогенной и 
токсикогенной фазах острого отравления (табл. 4.1). 


Таблица 41 
Медиаторные токсиндромы 


Гилер- | Перистальтика 
гидроз | кишечника 


Симптомы 
Диаметр 


зрачков 


=> 
Ы 
|= 
с 

|&. 


+ 


и-Адренергический 
В-Адренергический 

о-, В-Адренергический + 
Симпатолитический 
Н-холинергический 
М-холинергический 

Н-, М-холинергический 


Антихолинергический 


жом не. 
Ж. 0 аай 
Ен ен 
аа 


Примечание. + усиление эффекта; ++ выраженное усиление эффекта; – сни- 
жение эффекта; - - выраженное снижение эффекта; + эффект не выражен, 
либо не предсказуем. 


Основные характеристики медиаторных токсиндромов: 

• М-холинергический (мускариновый) синдром: оглушение, бра- 
дикардия, миоз, гипергидроз, бронхорея, гиперперистальтика 
(понос, боли в животе), саливация, уринация (например, отрав- 
ление мухоморами). 

• Н-холинергический (никотиновый) синдром: возбуждение, тахи- 
или брадикардия, тремор, миофибрилляции, паралич мышечной 
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активности, зрачки интактны, перистальтика сохранена (напри- 
мер. отравление ФОС, миорелаксантами). 

• Смешанный М- и Н-холинергический синдром: возбуждение, миоз, 
гипергидроз, усиление перистальтики кишечника, миофибрил- 
ляции, тенденция к брадикардии, снижению АД (например, 
отравление ФОС, карбаматами, холинсенсибилизирующими 
средствами, такими как барбитураты, резерпин, сердечные гли- 
козиды, метионин, передозировка аминостигмина). 

*Антихолинергический синдром: тахикардия, гипер-, нормотен- 
зия, мидриаз, сухость кожи (краснота), перистальтика снижена, 
задержка мочеиспускания, гиперкинезы (например, антигиста- 
минные средства, антидепрессанты, нейролептики седативные, 
холиноблокаторы, алкалоиды белладонны). 

® с-4дренергический синдром: гипертензия с рефлекторной бради- 
кардией; зрачки расширены (например, отравления фенилпро: 
паноламином, эфедрином). 

® В-Адренергический синдром: гипотензия с рефлекторной тахи- 
кардией; зрачки интактны или расширены [например, отравле- 
ния эуфиллином* (аминофиллин), кофеином, сальбутамолом]. 

* Смешанный а- и В-адренергический синдром: гипертензия с 
тахикардией; зрачки расширены, гинергидроз, слизистые сухие 
[например, отравление амфетаминами кокаином, эфедроном?, 
амитриптилином в ранней фазе действия, средствами от насмор- 
ка садреномиметиками, синтетическими амфетаминами, эуфил- 
лином* (аминофиллин), кофеином, фенциклидином®, ЛСД, 
иМАО, тирсоидными гормонами]. 

* Симпатолитический синдром: гипотензия и брадикардия; зрач- 
ки сужены, перистальтика снижена (например, отравление кло- 
фелином* (клонидин), опиатами, фенотиазинами при фатальном 
исходе]. 

В большинстве случаев отравления возникают при приемс сме- 
сей лекарств, компоненты которых могут иметь противоположные 
механизмы действия в отношении автономной нервной системы. 
Следовательно, медиаторные токсиндромы могут изменяться во 
времени. Это действие вызывает изменение сочетаемости признаков 
(симптомов) в медиаторном синдроме. Их расхождение («диссоциа- 
ция» неспецифических симптомов, например сочетание тахикардии, 
гипертензии, гипергидроза и миоза) может свидетельствовать о 
приеме нескольких веществ (например, кокаина с кристаллами хло- 
рофоса — для усиления действия и его продолжительности), поэтому 


В 


Дчагностика острых отравлений 


(Аз р әәгод) кипеонохе кенятәтигї „, (в 1-7) ВИПИЕОПОхЕ кея 
-10йох „ ‘мәќєвяэтәп эн одик ‘нэжедня эн ляэффе —/^ :егяәффе эинэжино л ‘віяәффеє әинәһигәя/ | ‘эиневаки@ 


ала рц ону лы. 
КЕ ЧК 


(:єчийон 1чпинедх иәнжин хегәрәйп я вэлигохен иги енәжинә Эр ) чио4инио әгчнаиіеләнонойұ 


ИЕ ЕРИ чя 
пите Ед 
рна И 


(тчиаон зҹпинедл иэнх@эя хегэгэди а вохиуохен иги енәһигәяќ уор) чиодинио әанвитиғопонойу 


[4 и „„ниодәл (нойероиие) 
„нофегдох ‘гижецейәя ‘нигинотя ‘(нигилэн 
-еќт) ,ниреіяо ‘нип4э5э4] иихээвитиколениио) 


[ат и (нихойогх) „гилеиаг‘ниних ‘нии 
-иних ‘а4олехоко-9] иишохаихокдонәдгұ- 


(аси „нип 
-4э5э4 '‚,ниодәт чаледАтио4ед ччгиғомига эчн 
-һәтйә2 ‘инигэкиионигкох) иимоавилАзникох 


[47 и „„нигинтиалиие ‘титоио9 
-Хил внипіехихеи {нипеғогя) „омонопак {ниє 
-виодп4онх) , ниеевниие] иихозьитигонаЧие-ю 


[аг и „никигпи@иие ‘оу ии 
‘(нихинфониие) ‚ниигифАе‘„нимедцигойм “9н 
-имелэфие ‘нивхоях ‘нийтәфє|] иихээвилдэнэЧ9 гу 


[аг и нин 
-оЧле (гиринәфиэхәлий1) „когогхип ‘(нимей 
-ГиІнәфи) и койгәиниг|] иихээьилаэнигохитну 


хичтоиеиго и 
ижох 
эинко1207) 


аоянедЕ 
біэивиү 


ечиньэших 


эншоеяче1чя олә чүк и емо ЧЕнио эиневғең 
вяи1чиезои9э[] 


(5661 ‘тяеоз 2 `’И понохіви ‘7661 “9:9 Аяэчовнефу оп ‘лии} 
нинәшеахоә хюнһәгіәә Атоговь 1авнэймеи эчдолоя ‘чоко4Чинио хІчнаӢоітитәи ечигәнаәічебеұ 
а РА 


74 Глава 4 


удобным вариантом, предложенным нами в 1994 г. для определения 
групповой принадлежности ядовитого вещества, является динами- 
ческая оценка медиаторного токсиндрома (табл. 4.2). Ориентиром в 
дифференциальной диагностике медиаторного токсиндрома явля- 
ется изменение ЧСС, в зависимости от которой выделено две группы 
токсикантов: 

• хрононегативные вещества (ХН-вещества), действие которых 

сопровождается снижением ЧСС; 

• хронопозитивные вещества (ХП-вещества), действие которых 

сопровождается увеличением ЧСС (табл. 4.2). 

Помимо брадикардии, при отравлении ХН-веществами отмечают 
гипотензию, тенденцию к развитию миоза, гипергидроза и присутс- 
твие перистальтических шумов (табл, 4.3). 

Кроме тахикардии, при отравлении ХП-веществами отмечают 
гипер-/нормотензию, мидриаз, сухость кожных покровов и слизис- 
тых оболочек отсутствие перистальтики кишечника. 

Таким образом, условное разделение действия ядов на ЧСС позво- 
ляет детализировать тип медиаторного синдрома. 

Между действием хронопозитивных и хрононегативных ядов 
имеются различия, которые можно выявить при выслушивании 
тонов сердца больного. На догоспитальном этапе это обстоятельство 
становится важным: внимательная аускультация позволяет выявить 
специфические симптомы в составе медиаторного токсиндрома (см. 
табл. 4.3), что является существенным дополнением для правильной 
постановки диагноза. 

Специфические и даже патогномоничные симптомы медиаторных 
токсиндромов определяют по показателям системной гемодинамики, 
таким как общее периферическое сопротивление сосудов (ОПС) и 
ударный объем сердца (УО). В настоящее время определение этих 
показателей возможно в приемном отделении стационара (в отделе- 
нии экстренной помощи), используя портативные системы для диа- 
гностики нарушений гемодинамики, такие как «Кардиометр-МТ», 
«Диамант» и др. 

Отравления циклодолом* (тригексифенидил) и димедролом* 
(дифенгидрамин) вызывают развитие антихолинергического синд- 
рома (тахикардия + нормо/гипертензия) и сопровождаются незначи- 
тельным снижением ОПС и УО, при этом АД, АД „„„ и пульсовое 
давление изменяются незначительно. Отравления эфедрином (эфед- 
роном?), мелипрамином* (имипрамин), амитриптилином в ранней 
фазе их действия сопровождаются развитием типичного «адренерги- 
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ческого» синдрома (тахикардия + гипертензия). В большей степени 
происходит активация @-адренорецепторов, что сопровождается 
увеличением ОПС и приводит к гипертензии со снижением АВ. е 

При длительной экспозиции адреномиметики и адренсенсиби- 
лизирующие средства существенно снижают УО, в результате чего 
снижается АД. Чем больше время экспозиции и адренергическая 
стимуляция, тем в большей степени снижается УО и АД... При дли- 
тельной тахикардии и других изменениях, возникающих при адре- 
нергическом синдроме, снижение АД, является неблагоприятным 
признаком, предвестником развития осложнений. 

Аминазин* (хлорпромазин), финлепсин* (карбамазепин), пахи- 
карпина гидройодид, препараты, представляющие различные фар- 
макологические группы, вызывают а-адреноблокирующий синдром 
(тахикардия + гипотензия), особенностью которого является сни- 
жение ОПС, что приводит к гипотензии со снижением АД, „„, 0С0- 
бенно АД „.. При длительном времени экспозиции, когда больные 
поступают через сутки после приема яда, а-блокирующий синдром 
характерен для целого ряда острых отравлений [амитриптилином, 
финлепсином* (карбамазепин), опиатами и другими веществами] 
— по сути, он может указывать на начало развития экзоксического 
шока. 

При отравлении веществами, вызывающими брадикардию, состо- 
яние гемодинамики характеризуется гилокинетическим типом кро- 
вообращения. Отравления дигоксином, резерпином, флушпири- 
леном® (флуспирилен®), баклофеном и хинидином в ранней фазе 
действия сопровождаются умеренным снижением как УО, так и 
ОПС. При приеме больших доз этих препаратов АД может сущес- 
твенно снижаться, особенно если препараты [такие, как кордарон* 
(амиодарон), верапамил, героин, хинидин] оказывают кардиотокси- 
ческое действие и имеют малую широту терапевтического действия; 
в поздней фазе действия они могут существенно снижать сердечный 
выброс и АД до критических цифр. 

При отравлении блокаторами синаптических рецепторов с «внут- 
ренней активностью» (пиндололом, бупренорфином) или при микс- 
тных отравлениях могут возникать соответствующие стимулиру- 
ющие (‹агонистические») эффекты, например кратковременная 
тахикардия (при отравлении пиндололом) или возбуждение (при 
отравлении бупренорфином). Затем клиническая картина «возвра- 
щается» в русло главного действия препарата: тахикардню сменя- 
ет брадикардия, свойственная В-адреноблокаторам, возбуждение 
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переходит в угнетение ЦНС, свойственное наркотическим анальге- 
гикам. При микстных отравлениях веществами с разнонаправлен- 
ным синаптическим действием возникает смена фаз интоксикации, 
для которой будут характерны различные токсиндромы (например, 
отравление беллоидом, при котором возбуждение, вызванное холи- 
политиками, самостоятельно сменяется угнетением ЦНС, обуслов- 
ленным действием барбитуратов). 

Препараты с тотальными синаптическими эффектами на группы 
рецепторов с самого начала действия вызывают определенный ток- 
синдром. Так, действие пропранолола сопровождается увеличением 
ОПС при глубоком угнетении сократительной способности миокар- 
да. При осмотре такого больного определяется снижение АД при 
низком А 

Таким образом, определение медиаторного токсиндрома позво- 
ляет ориентировочно выявить группу токсикантов, особенно среди 
средств синаптотронного действия, и ускоряет проведение хими- 
ко-токсикологического анализа, необходимого для верификации 
острого отравления. Важным элементом в диагностике медиаторных 
симптомов являются определение концентраций калия и глюкозы 
плазмы крови, которое можно провести в приемном отделении ста- 
ционара (в отделении экстренной помощи) (уровень глюкозы досту- 
пен для определения на догоспитальном этапе). 

При отравлении синаптотропными средствами, даже при разви- 
тии комы и других системных синдромов, признаки медиаторного 
токсиндрома можно обнаружить при тщательном и частом обследо- 
вании больного. 


пульс 


4.2. НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ, ВХОДЯЩИЕ 
В СОСТАВ МЕДИАТОРНОГО ТОКСИНДРОМА 


К пим относят изменение диаметра зрачков, состояние кожного 
покрова, а также изменение тонуса мышц и другие симптомы, кото- 
рые регистрируют при оценке состояния больного. 


4.2.1. ТОКСИЧЕСКИЕ АГЕНТЫ, ИЗМЕНЯЮЩИЕ ДИАМЕТР ЗРАЧКОВ 


Круговая мышца глаза содержит преимущественно холинерги- 
ческие рецепторы. При ее стимуляции возникает миоз. Радиальная 
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мышца глаза содержит преимущественно адренергические рецепто- 
ры. При ее стимуляции возникает мидриаз. Соответственно, холи- 
нергические средства (холинсенсибилизиру ющие, усиливающие 
синтез ацетилхолина) вызывают развитие миоза, а адренергические 
(адренсенсибилизирующие, усиливающие синтез катехоламинов) 
— мидриаза (табл. 4.4). 


Таблица 4.4 
Вещества, вызывающие изменение диаметра зрачков 


Изменение диаметра 
зрачков 


Препараты и патологические состояния 


Холиномиметики (никотин, ФОСы, аминостиг- 
мин, пилокарпин), симпатолитики [клофелин* 
(клонидин), опиаты, вальпроевая кислота|; 
дигидроэрготамин® (при хроническом эрготиз- 
ме); флювоксамин®, фенобарбитал (при хрони- 
ческом применении), пиритрамид®, тилидин?. 
Тепловой удар, субарахноидальнос кровоизли- 
яние, инфаркт ствола головного мозга, мигрень, 
энцефалопатия Вернике, ириты, кардиогенный 
шок 


Мидриаз Антихолинергические средства (трицикличес- 
кие антидепрессанты, группа атропина), анти- 
гистаминные средства, дофаминомиметики, 


ЛСД, ИМАО 


4.2.2, ТОКСИЧЕСКИЕ АГЕНТЫ, ИЗМЕНЯЮЩИЕ СОСТОЯНИЕ 
КОЖНОГО ПОКРОВА 


Гипергидроз, цвет и другие характеристики кожи имеют большое 
значение при диагностике отравлений, так как являются компонен- 
том медиаторного токсиндрома (см, табл. 4.3). Розовый оттенок кожи 
возникает при отравлении антихолинергическими препаратами, 
оксидом углерода, борной кислотой, при интоксикации фенотиа- 
зинами, антидепрессантами, резерпином и алкоголь-тетурамовых 
реакциях. Красные и буро-коричневые пятна на кожном покрове 
могут быть следствием действия прижигающих или местнораздра- 
жающих веществ. 
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Бледная кожа и гипергидроз регистрируются при отравлении 
симпатомиметиками, препаратами спорыньи, амфетаминами и 
характерны для а-адреноблокирующего синдрома (см. табл. 4.2). 

Цианоз указывает на гипоксию и отравление метгемоглобинобра- 
зователями. 

Пожелтение кожи может быть следствием гепатита или возни- 
кать при приеме рифампицина; синеватый оттенок наблюдается при 
назначении метиленового синего (метилтиониния хлорид). 

Участки покраснения на кистях, плечах, лодыжках, коленях и т.д, 
могут указывать на то, что пострадавший несколько часов пролежал 
в одной позе без сознания. 

Шелушащаяся сыпь возникает после контакта с пестицидами, 
жгучими растениями, также может быть следствием токсического 
действия тяжелых металлов (цинка, ртути и т.д.). При длительно 
текущем отравлении несколькими тяжелыми металлами (цинком, 
ртутью, свинцом) кожа как будто «покрыта серой пылью». 

Точки с язвами и гнойниками, обнаруженные в области локтевых 
сгибов, указывают на многократное введение препаратов в вену, а 
порезы и/или шрамы на внутренней стороне запястья (или на шее) 
свидетельствуют о суицидальных попытках в прошлом. 

Царапины, ссадины, синяки могут быть следствием расстройства 
движения, падений и насильственных действий. 

При обезвоживании, кроме сухости кожи и слизистой рта, оли- 
гурии (или анурии), снижен тургор кожи (кожная складка расправ- 
ляется в течение нескольких секунд); у детей при обезвоживании 
«западают» глаза, При отравлении кумаринами и другими гипоко- 
агулянтами после «щипка», выполненного двумя руками (синдром 
Нестерова), на коже появляются петехии. 


4.2.3. ТОКСИЧЕСКИЕ АГЕНТЫ, ИЗМЕНЯЮЩИЕ ЗАПАХ 
В ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЕ И ОКРАСКУ БИОСРЕД (СМ. ПРИЛ. 6). 


4.2.4. ТОКСИЧЕСКИЕ АГЕНТЫ, ИМИТИРУЮЩИЕ СИМПТОМЫ 
«ОСТРОГО ЖИВОТА» 


• Азатиоприн. 

• Алкогольный кетоацидоз. 

* Антикоагулянты. 

* Ботулинический токсин; тяжелые металлы (свинец, мышьяк 
металлический*, ртуть). 
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• Глюкокортикоидные гормоны. 

• Коррозивные яды. 

* Оральные контрацептивы. 

* Отравление ртутью, мышьяком металлическим. 

• Тиазидные диуретики. 

* Холиномиметики и холинсенсибилизирующие средства (сердеч- 
ные гликозиды, резерпин, ядовитые грибы). 

• Яд паука «черная вдова». 


4.3. УТОЧНЯЮЩИЕ СИМПТОМЫ, ВЫЯВЛЯЕМЫЕ 
ПРИ КЛИНИЧЕСКОЙ ОЦЕНКЕ СОСТОЯНИЯ БОЛЬНОГО 
И ЛАБОРАТОРНОМ ИССЛЕДОВАНИИ ЕГО БИОСРЕД 


Уточняющие симптомы оценивают на догоспитальном этапе и в 
приемном отделении стационара (в отделении экстренной помощи). 


4.34. ТОКСИЧЕСКИЕ АГЕНТЫ, ИЗМЕНЯЮЩИЕ СОДЕРЖАНИЕ 
ГЛЮКОЗЫ В КРОВИ 


Гипергликемия возникает при действии веществ, представленных 
в табл. 4.5, а также дегидратации и диабетической некетонемической 
гиперосмолярной коме, у больных сахарным диабетом, при недоста- 
точности функции печени. 

Повышение осмолярности плазмы крови может сопровождаться 
гипертонической дегидратацией тканей головного мозга и приводить 
к гиперосмолярной коме. Повышение уровня глюкозы сопровож- 
дается снижением концентрации ионов натрия в плазме крови (см. 
$4.3.2). При большинстве отравлений гипергликемия является уме- 
ренной и транзиторной. Ее признаками могут быть снижение тургора 
кожи, шумное глубокое дыхание, тахикардия, слабость, заторможен- 
ность и другие признаки нарушений ЦНС. Такое состояние требует 
обязательного лечения. 

Лечение гипергликемии на догоспитальном этапе: 

* регидратация 0,45% (0,9%) р-ром Ма] из расчета 1—2 л за 1-2 ч; 

• калия хлорид 10—20 мэкв/ч (10% — 10 мл); 

* инсулин (вводить после регидратации) 0,1-0,15 ЕД/кг в/в, далее 

0,1 ЕД/кг путем инфузии во время транспортировки в стацио- 
нар. 
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Таблица 4.5 
Вещества при отравлении которыми изменяется содержание 
глюкозы крови 


Состояние Препараты 


Гинергликемия В-Адреномиметики, амитриптилин, аскорбиновая 
кислота, ацетазоламид, базиликсимаб, верапамил, 
глюкагон, глюкоза* (декстроза), глюкокортикои- 
ды, диазоксид®, дифенин* (адифенин), индомета- 
цин, индапамид, интерлейкин-6*, интерфероны, 
кетамин, кофеин, ламивудин, налидиксиновая 
кислота, нифедипин, октреотид, рифампин® 
(рифампицин), соматропин, тиазидные диуре- 
тики, трехвалентный мышьяк металлический“, 
эуфиллин“ (аминофиллин) 


Гипогликемия Аскарбоза®, пропранолол (и др. тотальные 
В-адреноблокторы), ацетаминофен? (парацета- 
мол), амитриптилин, глибенкламид, гвиквидон?“, 
диабетон* (гликлазид), каптоприл, карведилол, 
хлорпромазин, клотримазол“, дизопирамид®, 
этанол, флювоксамин?, ганцикловир, гуанфацин, 
галоперидол, ибупрофен, литий, метформин, оме- 
празол, селегилин, сульфопрепараты, триметоп- 
рим 


Обратить внимание: 

• при высоком темпе регидратации может развиваться отек голо- 
вного мозга; 

• после назначения больным инсулина их следует наблюдать в 
течение нескольких часов после устранения гипергликемии (при 
«передаче» больного информировать врача отделения экстрен- 
ной помощи о времени и дозе введенного ипсулина). 

Гипогликемия (уровень глюкозы ниже 3,33 ммоль/л) возникает 

при отравлениях этанолом, салицилатами и другими средствами 
(табл. 4.4), а также при алкогольной интоксикации и алкогольном 
абстинентном синдроме, голодании, гипопродукции глюкозы пече- 
нью (например, при гепатитах, циррозах, алиментарном дефиците 
аминокислот, ОПН), печеночной недостаточности, усилении пот- 
ребления глюкозы тканями (например, при назначении инсулина 
и других сахаропонижающих средств и при инсуломах), демпинг- 
синдроме после хирургических операций (гастроеюностомии, пило- 
ропластики), а также при назначении препаратов, стимуляторов 
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гликолиза, таких как реамберин* (меглумина натрия сукцинат), 
цитофлавин*, мексидол* (этилметилгидроксипиридина сукцинат), 
актовегин*, бета-адреноблокаторы и т.д. 

Гипогликемия проявляется слабостью, головной болью, гипер- 
гидрозом, тахикардией, возбуждением, повышением АД, гиперто-. 
нусом мышц, парестезиями, спутанностью сознания, судорогами, , 
гипогликемической комой. Неврологические нарушения нарастают 
прямо пропорционально уровню гипогликемии. 

Лечение гипогликемии на догоснитальном этапе: 

* при нарушении сознания обеспечить проходимость верхних 

дыхательных путей; 

* назначить кислород (см. 52.1); 

* при гипотензии, гипотермии, судорогах, коме провести соответс-, 
твующее лечение (см. $2.3.1, 2.3.3, 2.3.5); 

• еще раз оценить уровень глюкозы; 

• ввести в/в медленно 50 мл 40% р-ра глюкозы (декстроза) (детям 
25% р-р из расчета 0,5-1 г/кг); при отсутствии эффекта введе- 
ние повторить, назначить поддерживающие дозы р-ра глюкозы* 
(декстроза) 5% — 400 мл (скорость введения раствора составляет 
3—5 мг/кг/мин во время транспортировки больного; 

* при подозрении на алкогольную гипогликемию совместно с глю- 
козой* (декстроза) назначить в/в 100 мг тиамина бромида; 

• при восстановлении сознания дать выпить концентрированный 
раствор глюкозы* (декстроза); 

* при гипогликемии, вызванной отравлением препаратами суль- 
фомочевины, в состав терапии включить антидоты (октреотид 
и/или дназоксид?®, см. $8). 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной помо- 
щи) провести мероприятия, указанные в 55.3.2. Частый контроль 
гликемии позволяет оптимизировать объем проводимой терапии. 

При трудности доступа к вене назначить под кожу глюкагон из 
расчета 0,5-1 мг (детям 0,03-—0,1 мг/кг/ ЕД, = 1 мг), который эффек- 
тивно устраняет неврологические проявления гипогликемии. 

Обратить внимание: 

• назначение глюкозы? (декстроза) является способом фармаколо- 
гической диагностики гипогликемии с ОНМК и судорогами при 
эпилепсии; 

• гликоген печени не восстанавливается при в/в введении глюко- 
зы* (декстроза), поэтому ее назначение внутрь нужно расцени- 
вать как элемент патогенетической терапии. 
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4.3.2. ТОКСИЧЕСКИЕ АГЕНТЫ, 
ИЗМЕНЯЮЩИЕ СОДЕРЖАНИЕ НАТРИЯ В ПЛАЗМЕ КРОВИ 


Нарушения баланса ионов натрия вызывают препараты, пред- 
гтавленные в табл. 4.6. Чаще всего гипер- и гипонатриемии при 
острых отравлениях обусловлены преморбидным фоном (напри- 
мер, диспропорциональной секрецией антидиуретического гормона, 
который задерживает воду в организме и регулирует концентраци- 
оиную функцию почек), нарушениями в проведении гемодилюции и 
форсированного диуреза. 

Гипернатриемия (Ма >145 мэкв/л) возникает при: 

• повышенной реабсорбции ионов натрия в почечных канальцах; 

• потере жидкости (гипервентиляция, диарея, гипергидроз); 

• нарушении выделительной функции почек. 


Таблица 4.6 
Вещества, изменяющие концентрацию натрия в плазме крови 


Препараты и состояния, Препараты и состояния, 
вызывающие гипернатриемию вызывающие гипонатриемию 


Слабительные средства, литий, Диуретики, МаС|, МаНСО,, анти- 
маннитол, аманитотоксин?, хло- депрессаиты, амантадин, азит- 
рированные углеводороды, валь- ромиции, цисплатин, клофелин* 
проевая кислота, гастроэнтерит. (клонидин), эналаприл, рамиприл, 
фелбамат?, ибупрофен, интерфе- 


роны, интерлейкин-4®, нимодипин, 
окситоцин, пентостатин*, пирокси- 
кам, соматостатин“, винкристин. 
Нсихогенная полидипсия, синдром 
диспропорциональной секреции 
антидиуретического гормона, 
гипотиреоз, болезнь Аддисона 


Дегидратация игипернатриемия (при нормальной функции почек) 
возникают при гипергидрозс (например, при холинергическом синд- 
роме), гипервентиляции (например, при отравлении салицилатами), 
алкогольном абстинентном синдроме, а также при использовании 
осмотических диуретиков или гипертонических растворов глюко- 
зы* (декстроза) во время гемодилюции. В этих случаях повышается 
осмолярность мочи (>400 мосм/л), а концентрация антидиуретичес- 
кого гормона остается на уровне нормы. 
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При нарушении концентрационной функции почек (папри- 
мер, при «нефрогенном» диабете, вызванном приемом солей лития 
или препаратов тетрациклина) осмолярность мочи понижаются 
(<250 мосм/л), равно как и уровень антидиуретического гормона. 

Клиническая картина включает жажду, слабость, депрессию, дви- 
гательное возбуждение, миофибрилляции, гипертермию. АД, ОЦК 
снижены, язык и видимые слизистые оболочки сухие. 

Лечение гипернатриемии на догоспитальном этапе. Состав тера- 
пии зависит от причины, вызвавшей гипернатриемию, однако в боль- 
шинстве случаев у больных определяется гиповолемия. Коррекция 
гипонатриемии должна быть медленной (в течение 24-32 ч), при этом 
концентрацию ионов натрия в плазме крови следует снижать со ско- 
ростью 1 мэкв/л;'ч. 

• Умеренная гипернатриемия: назначить обильное питье, обеспе- 

чить контроль диуреза. 

* Гилернатриемии на фоне гиповолемии: глюкозы“ (декстроза) 
р-р для инъекций 5% 1-2 л (детям из расчета 20 мл/кг), после 
чего использовать смесь 5% р-ра глюкозы (декстроза) и р-ра 
Рингера. 

* Гипернатриемия на фоне гиперволемии: 400 мл глюкозы* 
(декстроза) р-ра для инъекций 5% и лазикс* (фуросемид) 0,5- 
1 мг/кг (инфузионные растворы вводить медленно). 

* Гипернатриемия на фоне нормоволемии: 400 мл глюкозы* 
(декстроза) р-ра для инъекций 5% [детям глюкозы“ (декстроза) 
раствор для инъекций 5% + 0,2% р-р МаСИ вместе и р-ром панан- 
гина* (калия и магния аспарагинат) (10 мл). 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи) провести мероприятия, указанные в $5.3.2. Контроль осмо- 
лярности плазмы крови, концентрации ионов натрия, калия, по 
возможности ионов хлора в плазме крови и моче. Контроль ЭКГ про- 
водить каждые 4—6 ч втечение первых суток. Расчет количества воды 
для инфузионной терапии производить по формуле: 


Дефицит воды = масса тела х 0,6 — масса тела х 0,6 х 
(Мали: №.) вес тела (кг) х 0,2 х 2, 
Е ЕЕ. Д ть + == 
где: Ма„„„„ 140 мэкв/л; №. — полученная концентрация ионов 
натрия по данным ионометра; 0,6 — весовой вклад воды. 
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+№а* „М№а? 


гипертоническая гипотоническая 


+Н›О -Н2О 


гипотоническая гипертоническая 
+ 

+Ма* -Ма 

+ НО 


нормотоническая нормотоническая 


Гипергидратацин Дегидратации 


Рис. 4.1. Типы дисгидрий (цит. по Хашену, 1979). 
Условные обозначения: соотпошение воды и солей во внеклеточном (ВКЛ) 
и внутриклеточном (ВНК) пространствах является постоянной величиной 
(указаны пунктиром) 

вкл внк 


= 


Обратить внимание: быстрое снижение ионов натрия при одно- 
временном восполнении водного баланса может вызвать отек голо- 
вного мозга. 

Гипонатриемия (Ма <130 мэкв/л и ниже). Гипонатриемия при ост- 
рых отравлениях может возникать в результате: 

• избыточной гемодилюции; 

• алкогольного абстинентного синдрома; 

* «пивного» алкоголизма; 

• избыточного назначения диуретиков. 
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Клинические признаки зависят от вида обезвоживания. Гипо- 
натриемия в сочетании с дегидратацией внеклеточного пространства 
проявляется гиповолемией, сухостью кожи, астенией. Гипонатри- 
емия без дегидратации сопровождается нарушениями ЦНС и ЖКТ, 
такими как апатия, оглушение, спутанность сознания, гипорефлек- 
сия, тошнота, рвота. Гипонатрисмия с гипергидратацией сопровож- 
дается отеками, общей слабостью, снижением выделительной фун- 
кции почек. Чаще всего последний вариант нарушений натриевого 
обмена имеет место у больных с преморбидным фоном (например, 
при сердечной недостаточности или хронических заболеваниях лег- 
ких — так называемые бессимптомные гипонатриемии), что в сово- 
купности с отравлением диктует необходимость тщательного РАВ: 
та инфузионной терапии. 

Острая гипонатриемия в течение нескольких часов (снижение кон- 
центрации Ма’ до 120 мэкв/л) сопровождается спутанностью созна- 
ния; при снижении уровня Ма* до 110 мэкв/л развиваются судороги и 
кома, которая без лечения заканчивается летальным исходом. 

При гипонатриемии уровень глюкозы в плазме крови повышается. 

Лечение гипонатриемии на догоспитальном этапе. При подозре- 
нии на: 

* гипонатриемию с гиповолемией назначить 0,9% — 800 мл р-р 
М№аС!; при гипотензии, коллапсе, подозрении на сопутствующую 
недостаточность функции надпочечников назначить предни- 
золон 60-120 мг (так как реакция терминального отдела сосу- 
дистого русла на катехоламины снижена); при необходимости в 
стационаре продолжить введение преднизолона каждые 6-8 ч; 

* гиперволемическую гипонатриемию инфузионные растворы 
вводить только при необходимости (объем мочи + 600 мл); дать 
внутрь раствор поваренной соли (1-2% — 200 мл); назначить 
лазикс* (фуросемид) 1 мг/кг, ограничить введение жидкости до 
0,5-1 л/сут; 

* нормоволемическую гипонатриемию ввести лазикс* (фуросе- 
мид) 1 мг/кг и восполнить естественные потери натрия (и калия); 
ограничить потребление жидкости до 0,5-1 л/сут. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи) продолжить мероприятия, начатые на догоспитальном 
этапе (см. $5.3.2), после контроля осмолярности плазмы крови, оцен- 
ки концентрации ионов натрия, калия (по возможности ионов хлора 
плазмы крови и мочи), анализа ЭКГ, который необходимо проводить 
каждые 4—6 ч в течение первых суток. 
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Количество электролитов в инфузионных средах рассчитать по 
формуле 


— Ма _)- вес тела(кг) · 0,2 · 2, 


лолжн ист 


дефицит (натрия, хлора, НСО.) = (Ма 

где: № „хь — 140 мэкв/л; Ма„, — полученная концентрация ионов 

натрия по данным ионометра; 0,2 — объем внеклеточного пространс- 
тва; 2 — коэффициент пересчета. 


Скорость восполнения дефицита ионов натрия не должна превы- 
шать 1,5 мэкв/л/ч (см. прил. 2). Быстрое увеличение концентрации 
ионов натрия может сопровождаться демиелинизирующими процес- 
сами в ЦНС. 

Каждое увеличение уровня глюкозы на 100 мг% сопровождается 
снижением уровня натрия на 1,6 мэкв/л. 

При гиповолемической гипонатриемии начать (или продолжить) 
инфузию натрия хлорида изотонического р-ра для инъекций 0,9%* 
(натрия хлорид) в количестве 1000-2000 мл за 6-12 ч со скоростью 
введения р-ра 1,5 мэкв/л/ч. При необходимости назначить альбу- 
мин (альбумин), свежезамороженную плазму, полионныс растворы. 
Продолжить введение глюкокортикоидных гормонов (гидрокорти- 
зона в дозе 100 мг), если это необходимо. Гипертонические растворы 
Ма(| назначать только при жизнеопасных осложнениях. 

При гиперволемической гипонатриемии вводить р-ры Ма( высо- 
кой концентрации (1-5%), ограничить количество вводимой жид- 
кости до 1000-1200 мл/сут. Назначить лазикс* (фуросемид) в дозе 
1 мг/кг. При сопутствующей сердечной недостаточности назначить 
цитофлавин* 10 мл совместно с панангином* (калия и магния асиа- 
рагинат) 10 мл. 

При нормоволемической гипернатриемии назначить лазикс* (фуросе- 
мид) 1 мг/кг с восполнением суточной потери калия и натрия с мочой. 

Обратить внимание: 

• на догоспитальном этапе растворы для коррекции гипонатри- 

емии вводить медленно; 

* скорость введения контролировать по состоянию гемодинамики. 

При гиперволемической гипонатриемии вливание солевых рас- 
творов проводить с осторожностью из-за опасности развития отека 
головного мозга . 

При нарастании азотемии на фоне олигоанурии показан гемоди- 
ализ. 
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4.3.3. ТОКСИЧЕСКИЕ АГЕНТЫ, ИЗМЕНЯЮЩИЕ 
СОДЕРЖАНИЕ КАЛИЯ В ПЛАЗМЕ КРОВИ 


Гипокалиемия при острых отравлениях встречается чаще, чем 
гиперкалиемия (табл. 4.7). 


Таблица 4.7 
Вещества, отравления которыми сопровождаются гипер- и гипокалиемией 


Вещества, вызывающие Вещества и состояния, 
гиперкалиемию вызывающие гипокалиемию 


Хрононегативные яды (ФОС, Хронопозитивные яды, инсулин, 
клофелин* (клонидин), пропра- хлорохин, В-адреномиметики, 
нолол), калийсберегающие диуре- | кофеин, эуфиллин* (аминофил- 
тики [амилорид®, верошпирон“* лин), кокаин, диуретики, дигоксин, 
(спиронолактон), триамтерен], пенициллин* (бензилленицил- 


каптоприл, лизиноприл, энала- лин), карбенициллин, хинидин, 

прил, гепарин? (гепарин натрия), дисульфирам, натрия гидрокар- 

пенициллин* (бензилпсницил- бонат, толуол, глюкокортикоиды, 

лин), индометацин, пироксикам, эстрогены, слабительные средства, 

ибупрофен, салицилаты, атакже пероральные гипогликемизирую- 

ацидозы щие средства, металлы (цезий, кад- 
мий, соли бария, таллий), атакже 
алкалозы, диарея, рвота 


Гипокалиемия (К плазмы <3,5 ммоль/л) возникает при; 

* повышенном потреблении калия тканями (В-адреномиметики, 
препараты инсулина); 

® вытеснении калия из его реакций (металлы); 

• увеличении почечной экскреции калия [тиазидные и петлевые 
диуретики, аминогликозиды, амфотерицин В, глюкокортикоиды 
с выраженной минсралкортикоидной активностью, неницилли- 
ны, карбенициллин, леводопа, корень солодки” (корни солод- 
ки)[; 

• изменении КОС, вызванном алкалозами вследствие отравлений 
[например, при гиперхлоремическом алкалозе, передозировке 
лазикса* (фуросемид) или при отравлении хлором]; 

• потере калия через ЖКТ (слабительные средства, аманитоток- 
синё); 

• проведении щелочного форсированного диуреза и длительного 
ощелачивающего диализа); 
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• соматических заболеваниях (миелолейкозах, синдроме Бартера, 
Золлингера-Элисона, диабетическом кетоацидозе), гиперальдо- 
стеронизме, применении больших доз глюкокортикоидов. 

Клиническая картина: слабость мышц, в том числе дыхательной 
мускулатуры, боли в мышцах, парестезии, снижение рефлексов, 
судороги; нарушение проводимости в миокарде, аритмии (по меха- 
низму ге-епігу), атриовентрикулярная диссоциация, желудочковая 
тахикардия и фибрилляция желудочков. На ЭКГ: увеличение зубцов 
Т, интервала РК, депрессия сегмента $7, появление волны О, наибо- 
лее заметной в грудных отведениях (У,-У,). Осложнениями являют- 
«я остановка дыхания, жизнеопасные нарушения ритма сердца. 

Диагностика и дифференциальная диагностика базируются 
на данных анамнеза, клинической картины интоксикации (сла- 
бость мышц, нарушения ритма сердца, отсутствие перистальти- 
ческих шумов, влажного теплого кожного покрова) и данных ЭКГ. 
Присоединение нарушений функции внешнего дыхания и ритма 
сердца указывают на угрожающую гипокалиемию. 

Лечение гипокалиемии на догоспитальном этапе: 

* обеспечить проходимость верхних дыхательных путей; при необ- 

ходимости выполнить ВВЛ или ИВЛ (см. $2.1.2); 

• начать инфузионную тсрапию калия хлоридом из расчета не 
более чем 10-15 мэкв/ч (0,25-0,5 мэкв/кг/ч у детей); в качес- 
тве растворителя исиользовать 10% (5%) — 400 р-р глюкозы* 
(декстроза) [для расчета эквивалентов см. прил. 2]; 

* при жизнеопасной гипокалиемии (возникает при отравлениях 
барием, цезием, хлорохином) назначить 1% р-р калия хлорида на 
в 5% — 400 мл р-ра глюкозы (декстроза) со скоростью не более 
чем 20 мэкв/ч (10% — 10,0 мл р-ра КС содержат 13,4 мэкв К"; см. 
прил. 2); скорость введения р-ра не должна превышать 4—5 мл/ 
мин. Вводить под контролем ЭКГ; 

• при отравлении гликозидами и диуретиками в состав инфузии 
ввести 25% — 10,0 мл М8ЗО, (см. «Отравление гликозидами»); 

* выполнить ЗП Ж (с добавлением магния сульфата 60-100 мл, при 
промывании желудка взрослым) и энтеросорбцию (см. 55.2); 

• начать гемодилюцию р-рами кристаллоидов. 

Вприемном отделении стационара (в отделении экстренной помо- 
щи) продолжить мероприятия, начатые на догоспитальном этапе (см. 
$5.3.2). При отравлении гипогликемизирующими средствами или 
при диабетическом кетоацидозе (уровень глюкозы более 15 ммоль/л; 
рН — менее 7,2; наличие кетоновых тел в моче) концентрацию глюко- 
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зы измерять каждый час, а КОС и электролиты — через каждые 2ч 


я + 
в течение первых суток. Если позволяет ситуация, калии назначать 


после восстановления диуреза. 
Существуют готовые калийсодержащие растворы для лечения 
гипокалиемии: Амбурже — содержит 3,8 г калия и 34 гглюкозы в ід 


р-ра и Дарроу, который используют при гипокалиемии с дефицитом: 


хлора. 

Обратить внимание: ! 

* в пределах от З до 3,5 ммоль/л гипокалиемия обычно не сопро: 
вождается жизнеопасными нарушениями; 

* единственной «заменой» прямого определения калия плазмы на 
догоспитальном этапе является контроль ЭКГ, который следует 
проводить каждые 15 мин!; 

* при отравлении барием и другими металлами быстро развивают- 
ся мышечная слабость, остановка дыхания и нарушения ритма 
сердца; во время транспортировки больного в стационар может 
возникать аспирация. Губокая и длительная гипокалиемия тре- 
бует введения больших доз калия (до 420 мэкв/ч; 6 г КС! экви- 
валентны 81 ммоль Ке; см. прил, 2); «перегрузка» калием может 
вызвать феномен рикошета с развитием гиперкалиемии; 

* быстрая инфузия калия, даже при выраженной гипокалиемии, 
может сопровождаться фибрилляцией желудочков. 

Гиперкалиемия (К плазмы > 5 ммоль/л) возникает при: 

* передозировке препаратами калия; 

* почечной недостаточности в фазе олигоанурии; 

° отравлениях препаратами, увеличивающими концентрацию 
калия в плазме крови (дигоксин, В-адреноблокаторы и другие 
хрононегативные яды, а также калийсберегающие диуретики); 

• назначении веществ, вызывающих высвобождение калия клет- 
ками (противоопухолевые средства, аргинин, индометацин, кап- 
топрил, консервированная кровь), а также при обширных ожого- 
вых поверхностях; 

* нарушении функции почек, в том числе вызванных лекарствен- 
ными препаратами [метициллином®, пенициллином* (бензилпе- 
нициллин)]; 

• изменении КОС, вызванном отравлением изониазидом, препара- 
тами железа; 

• синдроме сдавления, рабдомиолизе, серотониновом синдроме; 

• лихорадке, гнойно-септических заболеваниях. 
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Клиническая картина: 

* снижение (или исчезновение) сухожильных рефлексов; 

• парестезии (в области рта, языка, конечностей); 

• снижение тонуса мышц (зодервенение» конечностей); 

• паралич дыхательных мышц; 

* повышение тонуса гладких мышц (рвота, понос, боли в животе). 

На ЭКГ; при уровне калия 7-8 мэкв/л определяются высокий 
острый зубец Т; увеличение интервалов Р-О и $-Т. При уровне 
калия до 10 мэкв/л зубец Р исчезает, интервал 5 Т снижается, ком- 
плекс ОКЗ расширяется. При уровне калия выше 11 мэкв/л насту- 
пает смерть. 

Имеется диссоциация медиаторного синдрома: сухость слизистых 
оболочек при брадикардии, сохраненной перистальтике кишечника, 
Осложнениями являются фибрилляция желудочков, асистолия. 

Лечение гиперкалиемии на догоспитальном этапе (см. также раз- 
дел 2.4.1) лимитировано диагностическими возможностями и отсутс- 
твием необходимых препаратов [10% р-ра глюкозы“ (декстроза), 
инсулина, натрия гидрокарбоната и В,-адреномиметиков в «сумке» 
врача скорой помощи]. 

* Назначить 40% — 20 мл р-ра глюкозы* (декстроза) в/в медленно. 

* | гкальция хлорида (или 2 г кальция глюконата) в/в медленно. 

• При отсутствии противопоказаний назначить натрия оксибути- 

рат^ (натрия оксибат) 20% — 10 мл в/в медленно. 


При отравлении сердечными гликозидами препараты каль- 
ция не назначать! 


• При олигурии начать гемодилюцию 0,9% р-ром МаС|, назначить 
допмин* (допамин) в дозе не более 5 мкг/кг/мин. 

* При метаболическом ацидозе назначить кислород. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи) начать введение препаратов и мероприятия, снижающие 
концентрацию калия в плазме крови: 

• концентрированных растворов глюкозы“ (декстроза) из расче- 
та 100-200 г/сут с инсулином из расчета 1 ЕД на 2 г глюкозы“ 
(декстроза); приготовить 10% — 400 мл р-ра глюкозы* (декстро- 
за) [40 г глюкозы“ (декстроза)| с 20 ЕД инсулина; полученный 
раствор вводить со скоростью 90 кап/мин (-8 мл/мин) в течение 
30 мин [больной получит 240—250 мл р-ра, содержащего 25 гглю- 
козы* (декстроза) и 10 ЕД инсулина; провести контроль уровня 
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глюкозы крови, после чего ввести оставшееся количество р-ра 
глюкозы с инсулином медленно под контролем концентрации 
глюкозы и калия и «ответа» больного {оценивать каждый час|); 
• натрия гидрокарбоната 88 мэкв/л (240 мл 3% р-ра или 140 мл 
4% р-ра, см. прил. 2) в/в однократно в составе жидких сред, ука- 
занных выше; выполнить оценку показателей КОС и газового 
состава крови; при необходимости — дальнейшее введение также 
проводить под контролем показателей КОС и функции внешнего 
дыхания; 
® назначить сорбит* (сорбитол) (ксилит®), рег оз (30-70 г на 
1 прием); при отсутствии диареи повторять прием препарата 
через 2 ч (до ее развития}; 
• при отсутствии противопоказаний, назначить В,-адреномиме- 
тики: 
— метапротеренол [алупент® (орципреналин®)] по 0,05% — 1 мл 
в/в медленно, в 20 мл 0,9% МаС] или небулайзерным способом 
2-3 ингаляции каждые 3—4 ч или альбутерол® (сальбутамол) 
небулайзерным способом в дозе 1,25-5 мг каждые 4-8 ч, а 
также: 
— натрия оксибутират* (натрия оксибат) из расчета 50 мг/кг в/в 
медленно; 
— при наличии диуреза начать {или продолжить) проведение 
гемодилюции, после чего ввести лазикс* (фуросемид) 40- 
80 мг; при олигурии ввести 40-80 мг лазикса* (фуросемид) в 
100 мл 0,9% р-ра Ма]; 
* промыть желудок и очистить кишечник (с применением 2% р-ра 
натрия гидрокарбоната). 
Наиболее эффективным способом снижения концентрации ионов 


калия в плазме крови является гемодиализ, поэтому при крити- 
чсском повышении концентрации калия в плазме крови, а также 
при нарастании признаков ОПН (концентрация мочевины более 
24 ммоль/л, уремическая интоксикация, гипергидратация, деком- 
пенсация метаболического ацидоза) — перевести больного в про- 
фильное отделение. 


Обратить внимание: 

• превышение уровня калия в плазме более 6 мэкв/л требует неот- 
ложных медикаментозных мероприятий; увеличение уровня 
выше 7 мэкв/л является критическим состоянием и требует про- 
ведения гемодиализа; 
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• длительность действия двух кальциевых доз и одной дозы натрия 
гидрокарбоната составляет около 1,5 ч, что дает возможность 
транспортировать больного в отделение гемодиализа; 

• отравление блокаторами ангиотензинконвертазы может сопро- 
вождаться развитием отека верхних дыхательных путей; в таких 
случаях необходимо применять гистаминоблокаторы (Н, и Н,) и 
глюкокортикоиды; 

• при лечении блокаторами ангиотензинконвертазы гиперкали- 
емия может развиваться со скоростью от 0,3 до 0,9 ммоль/л/ 
сут и быть отсроченной во времени, так как все блокаторы 
АПФ (кроме каптоприла и лизиноприла) проходят в организме 
этап биотрансформации, после которого становятся активными 
соединениями; 

• снижение рН крови на 0,1 сопровождается увеличением концен- 
трации калия плазмы на 0,6 мэкв/л. 


4.3.4. ОЦЕНКА АНИОННОГО И ОСМОЛЯРНОГО ПРОМЕЖУТКОВ 


Проводится в приемном отделении стационара (в отделении 
экстренной помощи). Играет большую роль в дифференциальной 
диагностике отравлений спиртами и другими токсическими вещест- 
вами, вызывающими декомпенсированный метаболический ацидоз. 

Расчет анионного промежутка (АП) выполняется по формуле 


АП = [№] – [С - [НСО ~ 8-12 мэквил, 


где: Ма, Си НСО, — концентрации ионов калия, хлора и гидрокар- 
боната, измеренные в данный момент времени. 


Прирост АП происходит при лактат-ацидозе (например, при 
отравлении салицилатами), формат-ацидозе (при отравлении мета- 
нолом) и оксалат-ацидозе (при отравлении этиленгликолсм), а также 
при отравлении изониазидом, этаполом, вальпроевой кислотой, ази- 
дами и другими «ацидогенными» ядами. 

Расчет осмолярного промежутка (ОП) выполнястся по формуле 


ОП = измеренная осмолярность плазмы крови ~ расчетная осмолярность 
Вариант нормы = 0+5 мосм/л. 
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Расчетную осмолярность (РО) вычисляют по формуле 
РО = [глюкозы] : 18 + [азот мочевины]: 2,8 = 290 мосм/л. 


Прирост ОП происходит при наконлении молекул с низкой моле- 
кулярной массой, таких как этанол, гликоли, целлосольфы. ОП уве- 
личивается в присутствии маннитола, магнезии, а также при уремии, 
алкогольном и диабетическом кетоацидозах. Сочетанное увеличение 
АП и ОП указывает на отравление токсичными спиртами, метанолом 
или этиленгликолем (подробнее см. в спецруководствах). 
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ТАКТИКА ОКАЗАНИЯ ТОКСИКОЛОГИЧЕСКОЙ 
ПОМОЩИ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ 
И В ПРИЕМНОМ ОТДЕЛЕНИИ СТАЦИОНАРА 


5.1. ОБЩИЕ ПОЛОЖЕНИЯ 


При подозрении на отравление любым ядом на догоспитальном 

этапе необходимо: 

* оценить токсическую ситуацию (см. 53.1); 

* определить степень нарушения жизненно важных функций; 

• собрать анамнез (см. 53.4); 

• выполнить сбор биосред (см. 56.1); 

• определить ЧД, ЧСС, АД, 5рО., температуру тела; 

* выявить неспецифические симптомы отравления (миоз, мидри- 
аз, состояние кожного покрова, наличие перистальтики кишеч- 
ника, задержку мочи, признаки поражения печени, обезвожива- 
ние, запах, исходящий от больного, цвет выделений — см. 54.2); 

• определить медиаторный токсиндром, если он имеет место (см. 
54.1); 

* зарегистрировать полученные данные доступными средствами 
диагностики и детально отразить их в медицинских докумен- 
тах: 

• соблюдать правила собственной безопасности (см. $3), помнить, 
что отравление может протекать с длительным скрытым перио- 
дом (см. табл. 5.1). 


5.2. ДЕТОКСИКАЦИЯ И ДЕКОНТАМИНАЦИЯ 
НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ И В ПРИЕМНОМ 
ОТДЕЛЕНИИ СТАЦИОНАРА 
(В ОТДЕЛЕНИИ ЭКСТРЕННОЙ ПОМОЩИ). 


Деконтаминация направлена на удаление невсосавшегося яда с 
поверхности кожи, из глаз, желудка, а также с одежды пострадав- 


Таблица 5.1 
Вещества, вызывающие отсроченное токсическое действие 


(цит. по Марковой И.В. с соавт, 1998; Мкготедех, 2001; Вгепќ её а|., 2005) 


Причина «отсроченного токсического действия» 


Название вещества 
Задерживает опорожнение желудка; увеличение дозы сопровождается уве- 


Алкоголь 
личением Т, У 


Аманитотоксины Отсроченное действие 
Амфетамины Усиление реабсорбции в щелочной моче 
Антидепрессанты Снижение моторики ЖКТ, образование токсических метаболитов 


Антихолинергические средства | Снижение моторики ЖКТ 


Аспирин* (ацетилсалициловая | Увеличение дозы увеличивает Т, „, усиление реабсорбции в кислой моче 
кислота) 


Барбитураты Снижение моторики ЖКТ 


Дисульфирам Отсроченное действие 
Дифенин* (адифенин) Снижение моторики ЖКТ, увеличение дозы увеличивает Я, 


Железо 


Карбамазепин 


Задержка раскрытия пилоруса, медленное проникновение к органам мише- 
НЯМ 


Энтерогепатическая циркуляция 


Отероченное действие 


Окончание табл. 5 


Левомицетин“ (хлорамфеми- Блокирование собственной биотрансформации 


кол) 


Левотироксин* (левотироксин 
натрия) 


Медленное образование токсического метаболита 


Г Е Медленное проникновение к органам мишеням 


Е 
Лоперамид Снижепие моторики ЖКТ 
Новокаинамид* (прокаинамид) | Образование токсического метаболита 


= 
кий метаболит образует- 
Парацетамол При увеличении дозы увеличивается Т ,; токсический разу 
ся с течением времени 
| Примидоп | Образование токсического метаболита 


Таллий Медленное проникновение к органам мишеням 
Тяжелые металлы Отсроченное действие 


Фенобарбитал Энтерогепатическая циркуляция 


Усиление реабсорбции в щелочной моче 


Отсроченное действие 


Фенциклидин® 


Химиотерапевтичес кие средс- 
тва 


Хлорированные углеводороды | Отсроченное действие 
| Циметидин Блокирование собственной биотрансформации 
Четыреххлористый углерод Медленное образование токсических метаболитов 


Этиленгликоль Медленное образование токсических метаболитов 


6 овры 


^ 


помои позэаъпгогочпэмош кпнрерхо рупшхя)і 


26 


98 Глава 5 


шего. Детоксикация направлена на удаление всосавшегося яда из 
организма пострадавшего. Некоторые яды даже при коротком вре- 
мени контакта с кожным покровом способны резорбироваться через 
неноврежденную кожу и оказывать токсическое действие (табл. 5.2). 


Таблица 5.2 
Некоторые яды, способные оказать системное действие 
при попадании на кожу 


Системное токсическое действие 
Название яда 
при попадании на кожу 
Формальдегид Декомпенсированный ацидоз, образование фор- 
матов 
Метилен хлорид После резорбции преобразуется в СО: угнетение 
сознания, нарушение ритма сердца 


Почечная и печеночная недостаточность 
Судороги, кома, токсическая гепатопатия 


При попадании ядовитых веществ в глаза их следует незамедли- 
тельно промыть большим (не менее 1 л) количеством воды или изо- 
тонического р-ра натрия хлорида и только после этого приступить 
к дезактивации яда на коже. При возможности первую порцию про- 
мывных вод собрать в пробирку для производства ХТИ. 

• Не позволять пострадавшему тереть глаза руками. 

• Промывать глаза следует не менее 15-20 мин — таким образом, 
чтобы жидкость стекала на землю, не попадая в другой глаз. 
Измерить рН слезной жидкости (для выявления следов кислот 
или щелочей), он должен соответствовать 8,9. 

• При сильной боли в глазу закапать глазные капли с 20% р-ром 
тетракаина (или другого местного анестетика); снять линзы. 

* Удалить остатки токсического вещества с лица. 

• При поражении глаз газовым оружием, содержащим лакрима- 
торы (С$ — ортохлорбензилиденмалонодинитрил, СМ — хлора- 
цетофенон), после деконтаминации и обезболивания промыть 
конъюнктивальную полость антидотами — 5% р-ром унитиола* 
(димеркаптопропансульфонат натрия) или 0,015% р-ром азапен- 
тацена полисульфоната?. 
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• Нейтрализующие жидкости не применять! 

• Наложить защитную повязку. 

Стимуляция рвоты является оправданным способом, при не 
возможности промыть желудок. Перед стимуляцией больному дают 
выпить максимальное количество воды (без добавления соды, соли, 
калия перманганата, горчицы и т.д.), после чего пальцем (или черен- 
ком ложки) раздражают заднюю стенку глотки и вызывают рвоту 
— до «чистой воды». Спонтанная или вызванная рвота не исключают 
последующего промывания желудка. Провоцировать рвоту можно 
только у находящихся в сознании, если достоверно известно, что яд 
не является коррозийным. При отравлении судорожными ядами, 
аритмогенными средствами, а также при отравлениях у пожилых 
людей рвоту не стимулируют. 

Зондовое промывание желудка (ЗПЖ) — обязательная процедура 
первой врачебной помощи. Ее временно откладывают при делирии, 
судорожном синдроме, аритмии, декомпенсированной недостаточ- 
ности кровообращения, а также во время проведения мер по стаби- 
лизации состояния больного. 

• Больным, которые находятся в сопоре или в коме, перед промы- 

ванием желудка проводят интубацию трахеи. 

• При отравлениях коррозийными ядами желудок промывают 
только в ранние сроки после их приема, перед промыванием 
проводят премедикацию и обезболивание [промедолом* (триме- 
перидин), атропином и димедролом* (дифенгидрамин); по воз- 
можности дают выпить 1 ганестезина* (бензокаин) в нескольких 
глотках воды|; в дальнейшем содержимое желудка отсасывают 
тонким зондом, смазанным вазелином и/или анестезиновой пас- 
той* (бензокаин). Через нос зонд не вводить! 

* При отравлениях, протекающих с холинергическим синдромом, 
а также при брадикардии перед ЗПЖ назначают атропин. 

• Предпочтительное положение больного — лежа на левом боку. 

* Глубину введения зонда определяют по расстоянию от резцов до 
мечевидного отростка грудины или по выходу газа из зонда. 

Повторное промывание проводят, если: 

• яд совершает энтерогепатический цикл и вновь поступает в желу- 
док [алкалоилы, амитриптилин, морфин, бутадион* (фенилбута- 
зон), резерпин, ФОСы и другие промышленные яды]; 

* яд был в таблетках и при промывании удалены их фрагменты. 

При выполнении ЗПЖ предпочтительнее пользоваться зондом 
в модификации Е.А. Мошкина. Положение зонда в желудке необ- 
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ходимо аккуратно изменять для того, чтобы извлечь из различных 
отделов желудка возможные фрагменты таблеток. Первую порцию 
промывных вод «отсосать» шприцом (или грушей зонда), чтобы в 
желудок не попал воздух. Полученную жидкость собрать в герметич* 
ную емкость (пакет с «молнией», стеклянный сосуд) для передачи в 
лабораторию для химико-токсикологического исследования (ХТИ), 
Далее в воду, предназначенную для промывания желудка, добавля- 
ют энтеросорбенты (из расчета 1 г/кг — для активированного угля 
или 0,1-0,5 мг/кг — для лигнина гидролизного). Сорбент любого 
типа смешивают с водой из расчета не менее 1:4. Суспензия должна 
быть тщательно размешана! Объем воды («комнатной» температуры) 
должен быть не менее 10-15 л. При отравлении коррозивными ядами 
желудок промывают холодной водой. По окончании процедуры в 
желудок целесообразно ввести солевое слабительное (30 мг магния 
сульфата, растворенного в 200 мл воды). Зонд пережимают зажимом 
и извлекают. У коматозных больных с отравлениями промышленны- 
ми ядами или лекарственными препаратами с энтерогепатическим 
циклом зонд оставляют в желудке для повторного промывания и 
энтеросорбции. При рвоте назначают противорвотные средства: 
метоклопрамид (из расчета 1 мг/кг в/в), или галоперидол [5 мг в/в 
в составе 40% — 20,0 р-ра глюкозы* (декстроза)|, или ондансетрон 
(8 мг/кг); см.также $8. В приемном отделении стационара (вотделении 
экстренной помощи) энтеросорбцию проводят повторно, особенно в 
тех случаях, если яд соверщает энтерогепатический цикл [например, 
эуфиллин* (аминофиллин), карбамазепин, аспирин* (ацетилсалици- 
ловая кислота), фенобарбитал, морфин и другие препараты]. 


Правила выполнения энтеросорбции 


Взрослым: по 10 г каждые 20 мин (всего 50 г за 1,5 ч) и далее по 
50 гкаждые 4 ч в течение 2—5 сут (ВОЗ, 1988). 

Детям: по 5 гкаждые 20 мин (всего 15 гили 1 г/кг за 1,5 ч) и далее 
каждые 4 ч в течение 2-3 сут. 

Идеальным является назначение активированного угля из расче- 
та 10 гугля на 1 гядовитого вещества. 

При многократной энтеросорбции первую дозу угля назначать 
вместе с сульфатом магния? из расчета 20-30 г на 1 прием для взрос- 
лыхи 250 мг/кг для детей до 2-х лет. 

Противопоказанием к назначению энтеросорбции являются: 

• бессознательное состояние больного, судорожный синдром, 

делирий; 
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* отравления коррозийными ядами; 

• признаки обезвоживания организма у больного; 

* олигоанурия. 

В качестве энтеросорбентов использовать активированный уголь, 
пасту лигносорба* (лигнин гидролизный) (0,3-0,5 мг/кг, пасту раз- 
пести в воде, вводить через зонд), сорбент ВНИИТУ (20 г па 1 прием 
изрослым, 0,3-0,5 мг/кг детям). 

Во многих токсикологических центрах от применения слабитель- 
ных средств отказались из-за того, что резорбция большинства ядов 
завершается через 60—90 мин, а действие слабительных препаратов 
наступает через несколько часов после их приема. 

Детоксикация — удаление всосавшегося яда, включает гемодилю- 
цию и форсированный диурез (см. $55.3.2} — два метода, проведение 
которых начинают на догоспитальном этапе. Если больной находит- 
ся в сознании, ему назначают обильное питье (которое усиливает 
диурез) в среднем через 30 мин после водной нагрузки. Параллельно 
проводят изоосмотическую гемодилюцию [5% — 400 мл, 800,0 мл 
р-ра глюкозы“ (декстроза) или Рингера], назначают антидотные 
средства и проводят симптоматическую терапию. Проведение ран- 
ней детоксикационной гемосорбции является одним из наиболее 
эффективных мероприятий, однако требует специального оборудо- 
вания и обученного персонала. 


5.3. АЛГОРИТМ ДЕЙСТВИЯ И ПРЕЕМСТВЕННОСТЬ 
ДЕЙСТВИИ НА ЭТАПАХ ОКАЗАНИЯ 
ТОКСИКОЛОГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ 


5.3.1, ДОГОСПИТАЛЬНЫЙ ЭТАП 


1. Вынести пострадавшего из очага поражения. 

• Выполнить первичную дсконтаминацию, если она необходима 
(снять одежду, обмыть водой пораженные участки тела анти- 
дотом или водой). Соблюдать токсикологическую насторожен- 
ность! 

• Обеспечить проходимость верхних дыхательных путей, по пока- 
заниям выполнить интубацию трахеи ВВЛ/ИВЛ (см 52.1), при 
развитии терминального состояния провести базовую сердечно- 
легочную реанимацию (см. прил. 1). 
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• Начать респираторную поддержку кислородом. 

> Обеспечить надежный доступ к венозному руслу, начать инфу 
зию натрия хлорида* (натрия хлорид) изотонического р-ра для 
инъекций 0,9% или глюкозы“ (декстроза) р-ра для инъекций 5%. 
(в качестве «носителей» для других препаратов). Е 

• Начать мероприятия по стабилизации состояния больного: пе 
лечению токсической комы (см. 52.3.[), угрожающей Злпотвай 
зии (см. $2.2.1), декомпенсированной аритмии (см. 62.2.2-2.2.5),' 
судорожного синдрома (см. $2.3.5), возбуждения (см. $2.3.2) ит.д; 
(гл. 2). + 

2. Провести антидотную терапию (см. $8) с одновременным лече* 
нием химического ожога, болевого синдрома (см. 52.3.6), гиперглике- 
мии, гипогликемии, нарушений электролитного обмена (см. 54.3). 

3. Удалить невсосавшийся яд. При пероральном отравлении 
промыть желудок, ввести энтеросорбенты. Нейтрализацию яда ғ 
желудке (на коже, слизистых глаз, ротовой полости) не проводить 
При отравлении коррозийными ядами использовать холодную вод) 
{наличие крови при промывании желудка не является противопока- 
занием для проведения процедуры). 

4. Выполнить иммобилизацию переломов, наложить повязки на 
раны или ожоговые поверхности. 

5. Собрать биосреды (кровь, мочу, промывные воды) для химико- 
токсикологического исследования, обозначить время забора био- 
сред, отметить предполагаемые вещества, которые могли вызвать 
острое отравление (см. гл. 6). 

6. Согласовать действия с токсикологом консультативно-диагнос- 
тического центра. 

Во время транспортировки больного в стационар осуществлять 
непрерывный мониторинг витальных функций (постоянно конт- 
ролировать проходимость дыхательных путей, насыщение крови 
кислородом, частоту дыхания, сердечный ритм и проводимость, АД, 
ЭКГ), продолжать проведение инфузионной терапии. 

7. Обеспечить преемственность при передаче больного врачу ста- 
ционара. 
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5.3.2. ОТДЕЛЕНИЕ ЭКСТРЕННОЙ ПОМОЩИ 
СТАЦИОНАРА 


Продолжают мероприятия, начатые на догоспитальном этапе: 

* деконтаминацию; 

* гемодилюцию; 

* форсированный диурез при отравлении лекарственными пре- 
паратами с высоким почечным клиренсом (этанол, изониазид, 
фенобарбитал, салицилаты, стрихнин идр.). 

Отток мочи при форсированном диурезе составляет не менее 

200 мл/ч. Эту процедуру проводят при: 

• нормотензии; 

• отсутствии признаков дегидратации; 

* отсутствии признаков почечной, дыхательной и сердечной недо- 
статочности. 

В зависимости от рК препарата диурез может быть кислотным 

или щелочным, 

Кислотный форсированный диурез создают путем добавления 
к первым 1000 мл инфузионного р-ра, 2 г аскорбиновой кислоты. 
Скорость введения полученного р-ра составляет не менее 150- 
200 мл/ч. 

Щелочной форсированный диурез создают путем совместного 
введения первых 400 мл р-ра глюкозы“ (декстроза) (или 0,9% р-ра 
Ма] и 3% или 4% р-ра МаНСО, из расчета 2 мзкв/кг (что составляет 
280 мл 4% р-ра МаНСО, или 370 мл 3% р-ра МаНСО, для больного 
массой тела 70 кг; см. также прил. 2). Скорость введения полученного 
р-ра — не менее 150-200 мл/ч. 

* Повторно вводят антидотные средства. 

* Выполняют необходимые инструментальные обследования 
больного, рутинные и специфическое для данного отравления 
лабораторное исследования. 

® Отправляют в токсикологическую лабораторию биосреды, взя- 
тые на ДГЭ (или в приемном отделении стационара) в отделение 
экстренной помощи. 

• Обеспечивают консультацию токсиколога и других необходи- 
мых специалистов. 

• Извещают органы правопорядка ири подозрении на криминаль- 
ное или наркотическое отравление. 

* Осуществляют раннюю профилактику ментальных и сомати- 
ческих нарушений путем направленной фармакотерапии гепа- 
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топротекторами, кардиопротекторами, антигипоксантами и дру- 
гими сопутствующими препаратами. 

• Назначают антибактериальную терапию с целью профилактики 
инфекций. 

• При подозрении на отравление наблюдение за бессимптомным 
больным продолжают не менее 24 ч. 

* По согласованию с токсикологом и профильным специалистом 
определяют необходимость экстракорпоральной детоксикации и 
перевод больного в ОРИТ или профильный стационар. 


Глава 6 


ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ ВРАЧА С ХИМИКО- 
ТОКСИКОЛОГИЧЕСКОЙ ЛАБОРАТОРИЕЙ 


Химико-токсикологическая лаборатория является важнейшим 
функциональным подразделением в системе оказания токсикологи- 
ческой помощи населению. Специалисты лаборатории взаимодейс- 
твуют преимущественно с врачами стационара, однако биосреды, 
взятые на догоспитальном этапе, и правильно оформленные сопро- 
водительные документы имеют первостепенное значение для скоро- 
сти получения и интерпретации результатов ХТИ. 


6.1. ПРАВИЛА ОТБОРА ПРОБ 


Определение химических веществ в биосредах является сис- 
темой специальных мероприятий, которые включают отбор проб, 
подготовку проб к анализу, выбор метода определения химического 
вещества и анализ полученных результатов исследования. На ско- 
рость и качество выполнения ХТИ влияют многие факторы, в том 
числе правильный забор биосред врачом. Нельзя переоценивать 
возможности лаборатории (пределы чувствительности имеющихся в 
ней методов определения химических веществ), в то же время нельзя 
недооценивать чувствительность современных методов анализа, 
которые позволяют определять вещества в их терапевтических дозах 
(табл. 6.1). Современные лаборатории способны определять 40- 
50 наименований лекарственных препаратов из более чем 10 тыс. 
веществ и 6 млн промышленных токсикантов. 

Обязательные правила при взятии образцов мочи, рвотных масс 
и крови; 

• биосреды для пробы собрать до проведения медикаментозной 

терапии, указать примерное время экспозиции яда; 

• пробирки с пробками заполнять биосредами полностью (чем 
меньшее количество взято, тем выше степень ложноотрицатель- 
ного результата; количество мочи — пе менее 20 мл; количество 
крови — не менее 7,0 мл); 
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• идентифицировать образцы биосред (печатными буквами); 

• в сопроводительном листе (см. ниже) указать, какие медикамен- 
ты были введены больному, время, дозы, путь введения, возраст 
больного и симптомы, выявленные при осмотре, реакция на вве- 
дение антидотов (они служат химику-лаборанту ориентиром в 
проведении скрининга — см. табл. 6.2). 

* ориентировать химика-лаборанта в направлении скрининга 
(указать, какие яды необходимо определять в первую очередь}; 

* заполнить форму-заказ на выполнение исследования в химико- 
токсикологической лаборатории” (см. рис. 6.1); 

• считать все образцы биологического материала потенциально 
опасными. 


Таблица 6.2 
Направление скрининга ХТИ в зависимости от возраста больных 


Возрастная группа Обоснование поиска 


Новорожденные Случайные отравления. Помощь оказывают 
до 5 лет родители, которые обычно знают состав прогло- 
ченного медикамента (сердечно-сосудистого, 
снотворного средства) и его дозу. При определе- 
нии некоторых препаратов необходим количест- 
венный анализ 
5-12 лет 
наркотические средства натрия оксибутират и 
алкоголь 
12-21 год Преимущественно наркотические и средства 
(чаще женщины, совершающие суицидальные 
попытки) 
21—50 лет Психотропные и наркотические средства, алко- 
голь 
50-75 лет Суицидальные отравления, связанные с депрес- 
сивными состояниями, в основном психотроп- 
ными средствами; криминальные отравления; 
ятрогенные передозировки (например, антипси- 
хотическими нейролептиками} 
* Форму необходимо разработать, применительно к условиям РФ, согласно пра- 


вилам Международной Федерации Токсикологических Центров и клинических 
Токсикологов (ниже приведен образец). 


Случайные и суицидальные отравления, чаще 
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Соблюдение указанных положений повышает преддиагностичес- 
кую вероятность выявления яда и существенно ускоряют выполне- 
ние ХТИ. 

Большинство результатов ХТИ содержат качественное опреде- 
ление ядов, однако для некоторых из них важным является коли- 
чествснное определение. К таким ядам относят алкоголь, аспирин* 
(ацетилсалициловая кислота), барбитураты, дифенин* (адифенин), 
железопрепараты и металлы, антидепрессанты, парацетамол, соли 
лития, эуфиллин“ (аминофиллин). 


6.2. ФОРМА-ЗАКАЗ НА ВЫПОЛНЕНИЕ ИССЛЕДОВАНИЙ 
В ХИМИКО-ТОКСИКОЛОГИЧЕСКОЙ ЛАБОРАТОРИИ 


В направлении должны быть кратко изложены: 

* симптоматика, выявленная у больного на момент первичного 
осмотра врачом догоспитального этапа; 

* срочность выполнения исследования; 

* при отравлении спиртами указать, отравление каким алкоголем 
подозревается (некоторые методы анализа не позволяют диффе- 
ренцировать алкоголи). 
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ОСНОВНЫЕ ВИДЫ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ 


Азиды (натрия, калия) 


1. Применение: в химической промышленности, металлургии, 
взрывотехнике. Содержатся в воздушных «подушках» автомобилей 
(при их раскрытии образуется большое количество газообразного 
азота). Азиды обладают острым, неприятным, длительно сохраняю- 
щимся запахом. Отравления возникают при ингаляции газа, после 
проглатывании азидной пыли с суицидальными или криминальны- 
ми целями. 

2. Механизм токсического действия: блокируют ферменты 
дыхательной цепи и вызывают тканевую гипоксию. На системном 
уровне оказывают вазодилатирующее действие; при контакте 
с кожным покровом — прижигающее действие в концентрации 
более 1%. 

З. Токсикокинетика и токсичность: высокотоксичны, эффект 
дозозависимый (1.0, „, абе 150 мг). После проглатывания несколь- 
ких граммов азидов смерть наступает в течение 1-2 ч. Симптомы 
ингаляционного отравления появляются при содержании азидов в 
воздухе более 1 г/м3. В кислой среде желудка азиды образуют более 
токсичную и взрывоонасную гидразоевую кислоту, которая «парит». 
При контакте с кожным покровом азиды оказывают кожно-резорб- 
тивное действие. 

4. Клиническая картина проявляется нарушениями ЦНС и ССС. 

При всех степенях тяжести сосудистые проявления интоксика- 
ции опережают неврологические. Симптомы интоксикации возни- 
кают через 15 мин после воздействия азидов. Появляются одышка, 
тахикардия, гипотензия, которые сопровождаются рвотой и диареей. 
Затем возникают головная боль, слабость в конечностях, краснота 
лица, чувство жара, гипорефлексия, нарушения зрения («дальнее 
видение» вследствие мидриаза), к которым присоединяются возбуж- 
дение, парестезии и онемение конечностей. При угнетении сознания 
развиваются судороги и кома, при которой происходит быстрая 
декомпенсация гемодинамики вследствие остро развивающейся бра- 
дикардии и фибрилляции желудочков. При благоприятном исходе у 
больных развиваются токсическая кардиомиопатия, инверсия зуб- 
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ца Т на ЭКГ и полидипсия, которые сохраняются в течение 10 дней и 
более. 

5. Осложнения. Лактат-ацидоз, коллапс, судороги, кома, фибрил- 
ляция желудочков, токсическая кардиомиопатия, полидипсия. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика. Вне зависи- 
мости от времени экспозиции у больных может иметь место а-адре- 
ноблокирующий синдром, особенностью которого является краснота 
лица и конечностей (без экзантемы!), слабость мышц, перистальтика 
кишечника, нарушения зрения итенденция кмидриазу. Клиническая 
картина протекает очень быстро и по скорости развития сопоставима 
с тяжелыми инфекциями (менингококкцемией, лихорадкой Эбола и 
т.д.) и ОНМК. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Вынести пострадавшего из очага поражения: пользоваться 
средствами самозащиты, соблюдать токсикологическую насторо- 
женность! (см. $3.2). 

7.2. Выполнить п. 1 общего алгоритма. При гипотензии, коллапсе 
(см. $2.2.1), коме (см. 52.3.1), судорогах (см. 52.3.5) провести соответс- 
твующую терапию. 

7.3. Выполнить деконтаминацию, ЗП Ж и энтеросорбцию при при- 
еме азидов внутрь (соблюдать токсикологическую настороженность 
при ЗПЖ, см. 85.2). 

7.4. Начать гемодилюцию глюкозы 5% р-ром глюкозы (декстроза). 

7.5. Противогипоксическая терапия: 

• никотинамид 100 мг; 

* рибофлавин 100 мг; 

• аскорбиновая кислота 5% — 5 мл. 

Все препараты вводят в/в в составе гемодилюции. 

7.6. Госпитализировать больного в специализированный стационар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся оценка электролитов, КОС, пульсоксиметрия, ЭКТ, рентгено- 
графия грудной клетки); 

* продолжить инфузионную терапию, в составе которой назначить 
субстратные антигипоксанты и антиоксиданты: 

— реамберин* (меглумина натрия сукцинат) 400 мл в/в (во фла- 
кон ввести 20 мл цитофлавина* и 20 мг дексаметазона); 
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— мексидол* (этилметилгидроксипиридина сукцинат) по 2- 
6 мл в/в струйно; 

— эсла-липон? (тиоктовая кислота) по 600 мг в/в [вводить отде- 
льно от других препаратов; содержимое ампулы растворить в 
250 мл глюкозы р-ра для инъекций 5%* (декстроза); скорость 
введения не более 2 мл/мин]; см. также $8. 

8. Специфические лекарства и антидоты: специфических анти- 
дотов нет. Фармакологическими антагонистами могут выступать 
все стимуляторы промежуточного обмена веществ: никотинамид, 
рибофлавин, рибоксин* (инозин), янтарная кислота, цитофлавин, 
убихинон, композитум и цитохром С. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: количественная оценка уров- 
ня азидов плазме крови или в моче не разработана. На присутствие 
азидов в биосредах может указывать качественная реакция мочи с 
хлорным железом. 

10. Обратить внимание. 

10.1. Отравление азидами потепциально опасно для сотрудников 
бригады скорой помощи! В желудке из азидов образуется гидразое- 
вая кислота. Промывание желудка проводить в вентилируемом поме- 
щении. Рвоту и промывные воды быстро изолировать в герметичные 
контейнеры. Не допускать контакта биосред с металлами {опасность 
взрыва!). Работать в перчатках и масках. 

10.2. Хирургические методы детоксикации не имеют преимущест- 
ва перед консервативными методами лечения. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• декомиенсированный ацидоз; 

• угнетение сознания до сопора; 

* снижение АД, несмотря на проводимую теранию; 

• нарушения ритма сердца. 


Аммоний (аммиак, нашатырный спирт, поташ, известь) 


1, Применение. Используют в качестве охладителя и очистителя 
поверхностей. Газообразпый аммиак ( МН.) хорошо растворим в воде, 
Водные растворы являются крепкими щелочами. Глубина корро- 
зийного действия зависит от концентрации р-ра. В быту применяют 
5-—10% р-ры аммиака (оказывают раздражающее действие без ожога 
поверхности), в производстве используют 25-30% р-ры (вызывают 
ожог и глубокий некроз поверхности). Гипохлорид аммония может 
выделять хлорамин, который оказывает раздражающее действие. 
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Отравления возникают при суицидальных попытках и при случай- 
ном контакте с ядом, 

2. Механизм токсического действия: при контакте с влажной 
поверхностью слизистых оболочек вызывает их ожог; крепкие щело- 
чи — колликвационный некроз поверхностей. 

3. Токсикокинетика и токсичность: для газа порог восприятия 
составляет 3—5 мг/м, раздражающее действие проявляется при 
50 мг/м?, слезотечение возникает при 100 мг/м?, смертельный уро- 
вень составляет 300 мг/м? и более. Коррозийное действие водных 
растворов возникает при концентрации 5%. 

4. Клиническая картина. Ингаляция паров вызывает болевой 
синдром, жжение в глазах, носу, ротоглотке. Появляются надрывный 
кашель и осиплость голоса, что свидетельствует о проникновении 
аммиака в зону голосовой щели и подсвязочного пространства. При 
глубоком вдохе может возникать стридор, бронхоспазм, обструк- 
ция верхних дыхательных путей. При приеме внутрь — резкая боль 
в пищеводе, эпигастральной области. При поражении всех слоев 
органа появляется кровотечение, прободение его стенки (пищевода, 
желудка), а также болевой шок. При аспирации возникает ожог верх- 
них дыхательных путей и отек легких. 

При всех путях введения яда имеет место гипоксия. Цианоз, 
тахикардия, возбуждение проявляются при рО,,„ менее 80-70 мм 
рт.ст. При глубокой гипоксии (РО„„„ менее 55-45 мм рт.ст) возника- 
ют общемозговые симптомы (угнетение сознания, судороги, кома). 
Ожоги кожи лица, поверхности шеи, глаз сопровождаются развитием 
пузырей коричневой окраски. 

5. Осложнения: химический ожог органов ЖКТ и дыхания, крово- 
течение, перфорация, медиастенит. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика. Имеет значе- 
ние анамнез, запах аммиака в окружающей среде и запах от больного, 
отек верхних дыхательных путей вызывает стридорозное дыхание, 
осиплость голоса, «лающий» кашель. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. При ингаляционном пора- 
жении непрерывно инсуфлировать увлажненный кислород. 

7.2. При бронхоспазме (см. 52.1.4), болевом синдроме (см. $2.3.6), 
отеке легких (см. $2.1.3) провести соответствующую терапию. 

7.3. При возбуждении больного ввести седативные средства, 
выполнить повторное обезболивание. 
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7.4. При ожоге и отеке верхних дыхательных путей, протекающих 
с нарушением функции внешнего дыхания, выполнить интубацию 
трахеи и ИВЛ (см. $2.1.1). Санировать дыхательные пути, перед этим 
обработать ротоглотку и вход в гортань аэрозолем с местным анесте- 
тиком. После каждой санации в трахею вводить бронходилататоры и 
местные анестетики. 

7.5. При приеме внутрь концентрированных щелочей дать выпить 
воды для разведения р-ра щелочи в желудке. Нейтрализацию щело- 
чей кислотами не проводить! Рвоту не вызывать! ЗПЖ проводить 
тонким зондом с применением анестезиновой пасты“ (бензокаин). 
Содержимое желудка отсосать через тонкий зонд, затем промыть 
желудок водой (см. 65.2). Кровь в промывных водах не является про- 
тивопоказанием к продолжению проведения ЗПЖ. Энтеросорбцию 
не проводить, так как она затрудняет последующее проведение эзо- 
фагогастроскопии. Назначить противоотечную терапию [преднизо- 
лон 30-120 мг в/в; лазикс* (фуросемид) 20 мг в/в после инфузионной 
тсрапии]. Назначить антиспастическую, антигистаминную и брон- 
ходилатирующую терапии [атропин 0,1% — 1 мл; димедрола раствор 
для инъекций“ (дифенгидрамин) 1% — 1 мл; кальция глюконат 10% 
— 10 мл; эуфиллин* (аминофиллин) 2,4% — 10 мл; все препараты 
вводить в/в]. 

7.6. Состав инфузионной терапии: 

— натрия хлорида изотонический раствор для инъекций 0,9%* 
(натрия хлорид)— 800 мл в/в капельно; 

— трисоль* (натрия гидрокарбонат+натрия хлорид+калия хло- 
рид) [ацесоль* (натрия ацетат+натрия хлорид+калия хло- 
рид)] 500-1000 мл в/в капельно; 

— полиглюкин* [декстран (ср. мол. масса 50000-70 000)] 
400 в/в капельно. 

77. При попадании яда на кожу снять одежду, пораженную кожу 
и слизистые оболочки обработать водным раствором местного анес- 
тетика. 

7.8. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в 5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся частый контроль КОС, электролитов, рентгенография груд- 
ной клетки, рН мочи); 
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• продолжить проведение гемодилюции кристаллоидными и кол- 
лоидными р-рами. В состав инфузионной терапии включать 
10% р-р альбумина (альбумин). Натрия гидрокарбонат (4% р-р 
600-1200 мл) вводить под контролем частоты дыхания и пока- 
зателей КОС. 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет; нейтрализовывать 

щелочи в желудке назначением кислот нельзя! 

9. Особенности выполнения ХТИ в стационаре: определение кон- 
центрации аммиака (более 8-33 ммоль/л) прогностического значе- 
ния не имеет. 

10. Обратить внимание: активированный уголь аммиак не сорби- 
рует; гемосорбция и гемодиализ неэффективны. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ. 

• стридор, бронхоспазм; 

• ожог ротоглотки, пищевода, желудка; 

• болевой синдром; 

* гипотензия; 

• угнетение сознания; 

• отек легких. 


Аминазин* (хлорпромазин) и другие фенотиазины — седативные 
нейролептики: тиоридазин, левомепромазин и т.д. 


Совместно с Т.Н. Саватеевой 

1. Применение. Используют для лечения психических заболева- 
ний, прекращения рвоты. Клозапин употребляют с криминальными 
целями, так как он вызывает сонливость и ретроградную амнезию, 
Отравления возникают при передозировках, суицидальных попыт- 
ках и криминальных действиях. 

2. Механизм токсического действия обусловлен седативным, 
нейролептическим, антихолинергическим эффектами (тахикардия, 
делирий), а-адренолитическим (тахикардия, гипотензия) и хини- 
диноподобным действием (расширение комплекса ОК$, аритмия). 
Экстрапирамидные расстройства обусловлены блокадой центральых 
дофаминергических систем. Нейролептики этого класса снижают 
судорожный порог и вызывают гипотермию. При отравлении пере- 
численные эффекты могут «наслаиваться» друг на друга и вызывать 
последовательное развитие медиаторным синдромов: от антихо- 
линергического (при отравлениях средней степени тяжести) до 
а-адренолитического (при тяжелых отравлениях). Хинидиноподоб- 
ное действие возникает преимущественно при отравлении средней 
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степени тяжести. Все нейролелтики являются хронопозитивными 
ядами и вызывают тахикардию. Остро развивающаяся брадикардия 
— свидетельство неблагоприятного течения интоксикации. 

З. Токсикокинетика и токсичность. Все препараты имеют большие 
объемы распределения и длительные Т, , (см. прил. 3). Из организма 
выводятся преимущественно кишечником. Длительный прием вызы- 
вает толерантность к действию седативных нейролептиков (перено- 
симость токсических доз у психиатрических больных повышена, 
при этом увеличивается частота осложений, таких как гипотермия 
и отсроченные дискинезии). Большинство препаратов токсичны, у 
них малая широта терапевтического действия, поэтому тахикардия, 
гипотензия, экстрапирамидные и другие нарушения могут возни- 
кать при действии терапевтических доз. Угнетение сознания, гемо- 
динамики, развитие экзотоксического шока происходит в интервале 
доз от 3 до 5 г [в пересчете на аминазин* (хлориромазин)). 

4. Клиническая картина. При всех степенях тяжести возникает 
синдром оглущения. 

Легкая и средняя степени сопровождаются головокружением, 
слабостью, психовегетативными и психовестибулярными расстройс- 
твами и антихолинергическим синдромом (делирий, миоз, сухая 
кожа, повышение тонуса мышц, задержка мочи и т.д.). У многих пре- 
паратов определяются характерные особенности действия: клозапин 
вызывает гиперсаливацию, рислеридон — увеличение интервала О-Т, 
тиоридазин — расширение комплекса ОКЗ. 

Тяжелые отравлепия знаменуются а-адренолитическим синдро- 
мом (см. $4.1) и хинидиноподобным эффектом (92.2.3). Кома, судо- 
роги, апноэ, нарушение терморегуляции — свидетельство тяжелого 
отравления. 

Медиаторные токсиндромы: антихолинергический, а-блокирую- 
ІЩИЙ. 

5. Осложнения: делирий, отек головного мозга, аритмия, судороги, 
гипотензия, кома, задержка мочи, экстрапирамидные расстройства, 
гипотермия, нейролептический синдром (ригидность мышц, гицер- 
термия, гипергидроз, ацидоз, рабдомнолиз), острая пневмония. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика осуществляются 
по анамнезу, лризнакам антихолинергического и ч-адренолитическо- 
го синдромов (см. $4.1). На этом фоне увеличение комплекса ОВ$ и 
экстрапирамидные нарушения служат специфическими показателя- 
ми отравления. Фенотиазиновая группа рентгеноконтрастна, фраг- 
менты таблеток выявляются при рентгеноскопии брюшной полости. 
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7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. 

7.2. При коме (ем. $2.3.1), судорогах (см. 52.3.5), гинотензии 
(см, 62.2.1), гипотермии и гипертермии (см. $2.3.4) провести соот- 
встствующую терапию, 

7.3. При увеличении комилекса ОКЅ более 0,12 мм антидоты-холи- 
помиметики не назначать из-за опасности развития фибрилляции 
желудочков! 

7.4. При экстрапирамидных нарушениях — циклодол* (тригек- 
сифенидил) по 1-2 мг внутрь или димедрол” (дифенгидрамин) 
0,5 мг/кг, при возбуждении больного дополнительно ввести диазепам 
2 мл в/в на 0,9% — 10 мл натрия хлорида и рибоксин“ (инозин} (40 мл 
на 10% р-ре глюкозы* (декстроза); см. также 52.3.8. 

7.5. При делирии и антихолинергическом синдроме ввести галан- 
тамина гидробромид* (нивалин*) 0,5% — 4-8 мл в/в (до купиро- 
вания делирия) и аминостигмин 0,1% — 1-2 мл в/м однократно. 
Аминостигмин нужно вводить после натрия гидрокарбоната, сели 
комплекс ОВ5 составляет не более 0,12 мм, под контролем ЧСС, АД 
и ЭКГ (см. 42.3.2). 

7.5. Промыть желудок (рвоту не вызывать! , ввести энтеросорбен- 
ты и солевое слабительное (см. $5.2). 

7.6. Тоспитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в 65.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований паиболсе значимыми являют- 
ся оценка уровня глюкозы, остаточного азота, билирубина, КОС, 
электролитов, креатинфосфокиназы, а также рентгенография 
грудной клетки); 

• при расширении комплекса ОВ$ больше 0,12 назначить натрия 
гидрокарбонат (см. 92.2.3); пересчет единиц указан в прил. 2. 

8. Специфические лекарства и антидоты: при антихолинергичес- 
ком синдроме — нивалин* (галантамин) и другие холиномиметики 
(см. 64.1 «Антихолинергический синдром»), при а-адреноблокиру- 
ющем синдроме — реополиглюкин* [декстран] и вазопрессоры, при 
экстрапирамидном синдроме — цииклодол®, димедрол* (дифенгид- 
рамин) и другие холиноблокаторы, при расширении комплекса ОК 
— натрия гидрокарбонат (см. $8). 
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9. Особенности выполнения ХТИ в стационаре: количественное 
определение веществ в биосредах токсикологически незначимо. 
Проводят качественный анализ на фенотиазины в моче или промыв- 
ных водах. 

19. Обратить внимание: «переход» от антихолинергического син- 
дрома до а-адренолитического может возникать на догоспитальном 
этапе. Это указывает на длительное время экспозиции и/или продол- 
жающуюся резорбцию яда, ухудшение состояния больного и необхо- 
димость назначения волюм-терапии и вазопрессоров. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• некупируемый интоксикационный психоз; 

• угнетение сознания до сопора; 

• угнетение дыхания (рСО, >45 мм Нұ}; 

* дыхательная недостаточность, гипоксия, РДС взрослых; 

* интубированный на догоспитальном этапе (или находящийся на 
ИВЛ) больной или необходимость интубации трахеи в прием- 
ном отделении стационара (в отделении экстренной помощи); 

* гипотензия с АД. <80 мм рт.ст, несмотря на проведенное лече- 
ние; 

• судороги; 

* нарушение синусового ритма, увеличение комплекса ОК >0,12; 
А-У блокада П-ПІ степени; 

* гипотермия (<32 °С) или гипертермия (>38 °С); 

• лекомпенсированный метаболический ацидоз и /или метабо- 
лические нарушения, требующие мониторирования функций в 
ОРИТ; 

* злокачественный нейролептический синдром. 


Амфетамины [фенамин* (амфетамин), экстази, 
анорексигенные средства, риталин?] 


1. Нрименение. Используют для снижения массы тела, а также в 
качестве галлюциногенов. Отравления возникают при передозиров- 
ках, в том числе криминальных действиях. 

2. Механизм токсического действия. Стимуляторы ЦНС; усили- 
вают высвобождение катехоламинов из пресинаптических термина- 
лей, облегчают их взаимодействие с рецепторами адренергических 
систем, некоторые вещества при этом блокируют МАО — таким 
образом возникает генерализованный адренергический синдром. 
Первитин® (метамфетамин) снижает АД. 
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3. Токсикокинетика и токсичность. У большинства амфетаминов 
низкий терапевтический индекс; дозы, превышающие в среднем 
1 мг/кг, могут вызывать тяжелое отравление, однако у людей с зави- 
симостью от амфетаминов быстро возникает толерантность к их 
действию (см. прил. 5). 

4, Клиническая картина обусловлена смешанным ©- и В-адренер- 
гическим синдромом (см. $4.1). 

4.1. ЦНС: эйфория, говорливость, беспокойство, возбуждение, 
паника, судороги, кома. 

4.2. ССС: гипертензия (АД „, = 160 мм рт.ст и выше), тахикардия 
(более 100 уд/мин), гипертермия (выше 37,2 °С). 

4.3. Медиаторный токсиндром: адренергический (бледная влаж- 
ная кожа, мидриаз, тахикардия, гипертензия, гипертонус мышц, 
снижение перистальтики кишечника; см. также $4.1). 

5. Осложнения. Адренергический криз: нарушения ритма сердца, 
ишемия и инфаркт миокарда, кровоизлияние в мозг, судороги, гипер- 
термия, рабдомиолиз, миоглобинурия, термическое поражение пече- 
ни, ОПН. При внутриартериальном введении — гангрена конечнос- 
тей (особенно при использовании бромсодержащих амфетаминов). 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика: проводят на 
основании анамнеза и клинических признаков адренергического 
синдрома. Сходные по клинике заболевания: острый коронарный 
синдром, геморрагический инсульт (может также быть осложнения- 
ми отравлений амфетаминами), дебют шизофрении, начало вирусно- 
го гепатита, ОРВИ. Хроническое применение амфетаминов вызывает 
потерю веса, кардиомиопатию, стереотипии (почесывание, пощипы- 
вание кожи), параноидный синдром. Верификация отравления осу- 
ществляется по данным ХТИ. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. 

7.2. При возбуждении (см. 52.3.2), гипертермии (см. $2.3.4), судо- 
рогах (см. 52.3.5), коме (см. 92.3.1) провести соответствующую тера- 
пию. 

7.3. Лечение гипертензии начать с внутривенного назначения 
диазепама (по 10 мг с интервалом 15 мин), продолжать до снижения 
АД и купирования возбуждения (см. также $2.2.6). При отсутствии 
эффекта назначить нитроглицерин (см. прил. 6, табл. 1, 2 — под язык, 
при горизонтальном положении больного); при неэффективности 
действия назначить галоперидол (см. $8) или дроперидол под кон- 
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тролем АД. При неосложненных формах отравления тахикардия 

устраняется по мере достижения седации и нормотензии, При приеме 
комбинированых наркотических средств (амфетамины + кокаин; 
амфетамины + героин, амфетамины + фенциклидин® ит.д.) на догос- 

питальном этапе вводят только дназепам (или другие бензодиазепи: 

ны) — до развития седативного эффекта (см. $8). 

7.4. Энтеросорбцию провести после успокоения больного, если 
известно, что препараты были приняты внутрь (см. 55.2). 

7.5. Гослитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. При транспортировке ограничить раздражающие воздействия; 
пациент должен постоянно находиться в поле зрения врача. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): | 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми явля- 
ются оценка электролитов, глюкозы, остаточного азота, креати- 
нина, КОС, АЛТ, креатинфосфокиназы, миоглобинурии крови, 
ЭКГ); 

• при рецидиве гипертензии назначить фентоламин, по 0,5 мл на 
20 мл 40% р-ра глюкозы* (декстроза) в/в медленно или дропери- 
дол. В состав терапии ввести кардиопротекторы (триметазидин) 
и гепатопротекторы [эссенциале-форте* (фосфолипиды)], при 
сочетании отравления амфетаминами и этанолом назначить 
метадоксил* (метадоксин) (см. 58). 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет; при возбуждении 

использовать диазепам, галоперидол (или дроперидол); см. $8. 

9. Особенности выполнения ХТИ в стационаре: уровни амфета- 
минов не коррелируют с тяжестью клинической картины интокси- 
кации. 

10. Обратить внимание. 

10.1. Рвоту не вызывать из-за опасности судорог. Повторную энте- 
росорбцию не проводить (ее эффективность не доказана). Гемодиализ 
и гемосорбция неэффективны. 

10.2. Назначение традиционных антигипертензивных препара- 
тов может осложнить состояние больного из-за суммации а- или 
В-адренергического действия амфетаминов и антигипертензивных 
средств. 

10.3. Использование больным фенфлюрамина, фентермина, 
дексфенфлюрамина на протяженни 3 мес и более вызывает легочную 
гипертензию и фибротические поражения клапанов сердца, разви- 
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вающиеся по типу карциноидного синдрома. При передозировке 
имфетаминов эта патология может сопровождаться быстрой деком- 
пенсацией гемодинамики из-за развития синдрома малого сердечио- 
го выброса. 

10.4. Осложнение в виде геморрагического инсульта может возни- 
кать у молодых людей без предшествовавшей отравлению сосудис- 
той патологии. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

* аритмия, вызывающая декомпенсацию гемодинамики; 

* ишемия миокарда; 

* не корригируемая гипертензия; 

* кома; 

• ОНМК по тицу геморрагии; 

• судороги; 

• интоксикационный психоз с повышением температуры; 
* полиорганная недостаточность. 


Анестетики местные, кроме кокаина [анестезин* {бензокаин), 
лидокаин, меновазин* (бензокаин+прокаин+рацементол)] 


1. Применение. Используются при местном обезболивании, входят 
в состав растираний для наружного применения (анестезин (бензо- 
каин)|, комплексных препаратов от кашля (бензонатат®), средств от 
зубной боли (содержат 6,3% р-р бензокаина), препаратов для лече- 
ния отита [отипакс* (лидокаин+феназон)], применяются в глазных 
каплях (20% р-р тетракаина). Отравления возникают при передози- 
ровках во время проведения блокад, при лечении нарушений ритма 
сердца и суицидальных действиях. 

2. Механизм токсического действия. Препараты блокируют кана- 
лы натрия в нервных волокнах, за счет чего снижают скорость про- 
ведения импульса по ним. В терапевтических дозах это действие 
сопровождается развитием анестезии. При увеличении дозы воз- 
никает угнетение ЦНС, кардиотоксические эффекты. Апестезин* 
(бензокаин) и бензокаин могут вызывать метгемоглобинемию, гемо- 
лиз эритроцитов и связанные с ними нарушения функции печени и 
почек. Эфиры [новокаин* (прокаин)| являются более аллергенными 
и более токсичными соединениями, чем амиды (лидокаин). 

3. Токсикокинетика и токсичность. Системное действие может 
возникать при увеличении суточных и даже разовых доз [для лидо- 
каина — 300 мг, для тетракаина — 15 мг, для бупривакаина* — 400 мг, 
для анестезина* (бензокаин) — 500 мг], а также при их быстром в/в 
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введении, попадании препарата в сосудистое русло или кумуляц 
препарата в организме. 

4. Клинические проявления интоксикании: 

* при выполнении лечебных процедур (паравертебральная, спі 
нальная анестезии) симптомы передозировки могут проявлят\ 
ся от длительной анестезии с нарушением сенсорного чувст® 
до коллапса, судорог и угнетения дыхания, совпадающих с ёў 
препаратов при их в/в введении; 

• при приеме токсических доз внутрь возникают головная болі 
парестезии лица, смазанная речь, мышечные подергивания 
судороги, угнетение ЦНС, вплоть до комы и остановки дыхания 
Со стороны ССС могут быть гипотензия, слабость синусової 
узла, А-У блокады, остановка сердца, Признаки метгемоглоби 
немии проявляются одышкой и цианозом, распространенності 
которого зависит от уровня метгемоглобина в крови. Гемолиҷ 
эритроцитов может развиваться через несколько суток послё 
приема анестезина* (бензокаин). 

Производные эфиров (такие, как бензокаин, тетракаин, прокаим 
бутакаин“ и т.д.) оказывают аллергенное действие в виде крапивний 
цы, бронхоспазма, в тяжелых случаях — анафилактического шока. 

5. Осложнения: аллергические реакции, гипотензия, метгемогло: 
бинемия, нарушения ритма сердца, судороги, остановка дыхания. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются н: 
анамнезе, характере клинической картины, возникшей непосредс- 
твенно после введения препаратов (угнетение сознания, смазанность 
речи, гипотензия, судороги и т.д.). Большое значение имеет хими- 
ко-токсикологическое исследование крови. Метгемоглобинемия 
30-40% свидетельствует о средней степени тяжести отравления 
метгемоглобипобразователями, 50-70% — о тяжелой степени, при 
которой цианоз может быть сине-черным. Верификация отравления 
осуществляется по данным ХТИ. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. 

7.2. При гипотензии (см, 52.2.1), нарушениях ритма сердца (см. 
52.2.4), судорогах (см. $2.3.5), коме (см. $2.3.1) провести соответству- 
ющую терапию. | 

7.3. После стабилизации состояния больного выполнить ЗПЖ 
и энтеросорбцию, если известно, что яды были приняты внутрь 


(см. $5.2). 
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7.4. Начать или продолжить инфузионную терапию кристаллои- 
фами. 

7.5. Антидотная терапия; 

— при метгемоглобинемии начать изоосмотическую гемодилю- 
цию 5% — 400 мл р-ром глюкозы (декстроза), в состав кото- 
рого ввести метиленовую синь* (метилтиониния хлорид) 
(1 мл0,1% р-рана 1 кгмассы тела) в 40% р-реглюкозы * (декстро- 
за). Указанная доза вводится двумя порциями с интервалом в 
10-15 мин. Повторное введение по указанной схеме проводят 
не ранее чем через 1 ч, так как около 10% гемоглобина превра- 
щается в метгемоглобин при введении терапевтической дозы 
этого препарата, особенно в щелочной среде. 

— вслед за метиленовой синью* (метилтиониния хлорид) вводят 
аскорбиновую кислоту (5% — 20 мл) и унитиол* (димеркапто- 
пропансульфонат натрия) 5% — 10 в 20 мл любого растворите- 
ля (см. 88). 

7.6. При брадикардии и слабости синусового узла: атропин (0,1% 

- 1,0 мл; 2,0 мл в/в медленно), развести на 40% — 10 млр-ра глюкозы“ 
(декстроза) (см. $2.2.1). Даже при отсутствии нарушений ритма необ- 
ходимо мониторовать ритм сердца в течение 6 ч. 

77. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной помо- 
щи) провести мероприятия, указанные в 55.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являются 
оценка уровня глюкозы, остаточного азота, билирубина, КОС, элект- 
ролитов, креатинфосфокиназы, а также мониторинг ритма сердца на 
протяжении б чу «бессимитомного» больного). 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

9. Особенности ХТИ и лабораторных исследований в стационаре: 
при массивных интоксикациях лидокаином показана гемосорбция, 
так как \, лидокаина является небольшим. 

10. Обратить внимание. 

10.1. Рвоту не вызывать из-за опасности развития судорог. 

10.2. Токсическое действие лидокаина может возникать при 
применении его в терапевтических дозах, если при выполнении 
инъекции препарат введен непосредственно в кровоток или если 


при анестезии использовались его концентрированные растворы 
(более 2%). 
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11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• кома; 

* сохраняющаяся гипотензия, несмотря на инфузионную терапию 
кристаллоидами; 

* сохраняющаяся брадикардия, несмотря на ироведенное лечение 
атропипом; 

• метгемоглобинемия. 


Антибиотики 


1. Применение: в клинической практике используются повсемест- 
по. Отравления возникают при передозировке препаратов. 

2. Механизм токсического действия зависит от вида антибиотика. 

3. Токсикокинетика и токсичность, вариабельны и зависят от 
вида антибиотика. Большинство из них выводится с мочой в неизме- 
ненном виде. 

А. Клиническая картина. Неспецифические симптомы: тошнота, 
рвота, диарея, сыпь, влияние на гемостаз и гемопоэз. Специфические 
симитомы указаны в табл. 7.1. 

5. Осложнения: см. табл. 7.1. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика осуществляют- 
ся по анамнезу и данным ХТИ. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. 

7.2. При коме (см. $2.3.1), судорогах (см. $2.3.5), гипертермии 
(см. 52.3.4) провести соответствующую терапию. 

7.3. Выполнить ЗПЖ и энтеросорбцию (см. 65.2). 

7.4. При гастроэнтерите начать регидратацию кристаллоидами. 

7.5. Проводить симптоматическую терапию. 

7.6. Госпитализировать больного в стационар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

* провести мероприятия, указанные в $5.3.2; 

• при тяжелом отравлении хлорамфениколом (высокая концент- 
рация препарата в крови или моче, декомпенсированный мета- 
болический ацидоз) эффективна гемосорбция; при отравле- 
нии хлорамфениколом назначить 1,5% — 400 мл реамберина* 
(меглумина натрия сукцинат) (или другого сукцинатсодержаще- 
го препарата в составе инфузионной терапии); при отравлении 
триметопримом назначить фолиновую кислоту” [лейковорин* 
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Продолжение табл. 7.1 


Камнеобразование в мочевом пузыре 


Лейкопения, ретикулоцитопения, синдром 
«серого личика» у детей 


Боли в животе, аллергическое поражение 
печени 


Гипотензия — при быстром введении в вену 
ОССН, апноэ 


Судороги, алкоголь-тетурамовые реакции 
Гемолиз у лиц с дефицитом Г-6ФД 


Судороги при нарушении функции печени 


Пенициллин“ 
(бензилпенициллин) 


Метициллин® Неизвестно Интерстициальный нефрит, лейкопения 
Ампициллин а ЕРТЕ 4 Образование кристаллов в почках 


Пиперациллин® Тромбоцитопения, кровотечения, гипокали- 


емия 


Рифампицин Г 


Спектиномицин 


Нефротоксическое действие, нервно-мышеч- 
ные блоки 


Отек лица, сыпь, головная боль, рвота, диарея, 
изменение окраски слез и мочи 


Окончание табл. 7.1 


Поражение печени, внутричерепная гипертен- 
ЗИЯ 
Нефрогенный диабет 


>1 г/сут — дети; 
>4 г/сут — взрослые 


Точная цифра 


Демеклоциклин? 
не известна 
Точная цифра 


Миноциклин?® 11—26 
не известна 


Тетрациклины 


Поражение вестибулярного аппарата 


Ототоксическое, нефротоксическое действия, 
гипертензия, гиперемия кожи, сыпь 


Судороги, супрессия костного мозга 


тна 


921 
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(кальция фолинат)]. Фолиевая кислота лечебного действия при 
этих отравлениях не оказывает! 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

9. Особенности ХТИ и лабораторных исследований в стационаре: 
концентрация антибиотиков в плазме крови не коррелирует с тяжес- 
тью клинической картины интоксикации. Качественное определение 
препаратов в моче разработано не для всех антибиотиков. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Многие антибиотики выделяются с мочой в неизмененном 
виде, при этом они могут образовывать конгломераты в канальцах 
почек. При проведении гемодилюции и форсированного диуреза 
необходим тщательный контроль вводимой и выводимой жидкости. 

10.2. Гемосорбция эффективна при отравлении хлорамфенико- 
Лом. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

* нестабильная гемодинамика, необходимость инотропной подде- 

ржки и мониторирования диуреза; 

* токсическое поражение печени и почек. 


Антихолинергические средства атропин, димедрол“ (дифенгидрамин), 
нейролептики, амитриптилин, глипин*, ВД ит.д. | 


1. Применение. Антихолинергические средства — один из наиболее 
широко используемых классов лекарственных веществ. Некоторые 
вещества (например, соланин) находятся в определенных растениях 
и грибах. Отдельным классом являются боевые отравляющие средс- 
тва (делириогены), которые могут быть использованы в террорис- 
тических целях. Антихолинергическим действием обладают седа- 
тивные нейролептики аминазин* (хлорпромазин), левомепромазин, 
антидепрессанты (амитриптилин). Холинолитики содержатся в рас- 
тениях, таких как Вейадоппа, Раита ятатотит, в некоторых грибах 
рода Атапйа (тизсатта). Отравления возникают при передозировке, 
суицидальных попытках и криминальных действиях. 

2. Механизм токсического действия: блокада центральных и пери- 
ферических холинорецепторов. Чем больше выражены липофиль- 
ность и аффинность к холинорецепторам, тем дольше продолжается 
делириозное состояние и тем тяжелее протекает период последствий 
отравления (например, отравления глипином* и ВА могут вызывать 
необратимые изменения в головном мозге). Некоторые вещества, 
понижают судорожный порог и оказывают ганглиоблокирующее 
действие [например, димедрол“ (дифенгидрамин)] или вызывают 
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седативный эффект (например, скополамин, аэрон*). Многие холи- 
нолитики вызывают ретроградную амнезию. Третичные амины 
(атропин, дикломин®, гиосциамин, скополамин) проникают в ЦНС 
и оказывают центральное действие; четвертичные амины [метацин* 
(метоциния йодид), гликопирролат?, окситропий®, пропантелин®) 
его не оказывают. Все холинолитики вызывают развитие антихоли- 
нергического синдрома (см. 54.1). 

3. Токсикокинетика и токсичность. У третичных аминов малая 
широта терапевтического действия (для атропина от 2 до 5 мг) и 
высокая ядовитость, особенно у боевых делириогенов (для ВХ она 
составляет 100 мг/мин на кв.м). Четвертичные амины являются 
менее токсичными веществами (гликопирролат®, пропантелин®, 
ипратропий?). Симптомы отравления могут быть отсрочены во 
времени из-за снижения препаратами моторики кишечника. Это же 
обстоятельство обуславливает длительность интоксикации, которая 
может продолжаться до 3—5 дней и более. У, (в среднем по группе) 
составляет от З до 9 л/кг. Элиминация вариабильна: от 3—5 до 24 ч, 
Глипин* выводится в течение нескольких суток. 

4. Клиническая картина обусловлена генерализованным холино- 
литическим синдромом (см. $4.1), манифестирующим при легких и 
средних степенях тяжести интоксикации. При тяжелых отравлени- 
ях возникает а-адренолитический сипдром (см. $4.1) и угнетение 
сознания, вплоть до сопора и комы. При угнетении сознания могут 
возникать миоклонусы стоп и хореоатетозные нарушения движе- 
ния в конечностях; у детей часто возникает гипертермия. Судороги 
появляются при отравлении димедролом* (дифенгидрамин) и ТЦА 
(в частности, амитриптилином и доксепином®). 

5. Осложнения: ишемия мнокарда, длительный рецидивирующий 
делирий (глипин*), судороги [димедрол* (дифенгидрамин), ТЦА], 
гипертермия и сыпь (у детей), острая задержка мочи у мужчин, ост- 
рая сердечная недостаточность (у лиц пожилого возраста), кома (при 
высоких дозах принятых антихолинергических веществ) и когни- 
тивные нарушения впоследствии. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика строят- 
ся на выявлении признаков антихолинергического синдрома. 
Дифференцируют отравление антихолинергическими средствами 
с инфекциями, ХПН, дебютом шизофрении. Оценивают реакцию 
больного на холиномиметики [при отравлении амитриптилином и 
эфедроном® холинолитический эффект является более резистен- 
тным к действию галантамина и/или нивалина* (галантамин), но 
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не аминостигмина]. Верификация отравления осуществляется по 
данным ХТИ. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

71. Выполнить п, 1 общего алгоритма. 

7.2. При коме (см. $2.3.1), судорогах (см. $2.3.5), гипертермии 

(см. $2.3.4) провести соответствующую терапию. 

7.3. Антидотная терапия: 

— галантамина гидробромид* (галантамин) [или нивалин* 
(галантамин)]| 0,5% — 4-8 мл в/в (до купирования призна- 
ков делирия) + аминостигмин 0,1% — 1—2 мл в/м однократно 
{после введении аминостигмина проводить контроль ЧСС и 
АД втечение 15-20 мин). При отравлении антидепрессантами 
ЭКГконтроль обязателен! При расширении комплекса ОКЅ 
более 0,12 сек антидотную терапию проводить при гиперток- 
сическом действии холинолитиков (тяжелый делирий, тахи- 
кардия более 120 уд/мин, гипертермия); 

— диазепам из расчета 20 мг на 40% — 20 мл р-ра глюкозы“ 
(декстроза) в/в медленно; при необходимости введение диазе- 
пама повторить. 

7.4. Промывание желудка проводить после купирования делирия, 

у больных в коме — после интубации трахеи. В желудок ввести сор- 
бенты, назначить слабительные средства и метоклопрамид (все анти- 
холинергические средства вызывают угнетение моторики кишечни- 
ка и могут депонироваться в нем). 

7.5. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 

нар. Постоянно держать больного в поле зрения. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 

помощи): 

* провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся оценка электролитов, уровня глюкозы, этанола, КОС, пуль- 
соксиметрия, ЭКГ); 

° при расширении комплекса ОК5 более 0,12 сек ввести рас- 
твор натрия гидрокарбоната из расчета 1-2 мэкв/кг болюсом 
(см. 52.2.3). 

При рецидиве делирия, тахикардии и других явлений антихоли- 

нергического действия ввести натрия гидрокарбонат, а затем анти- 
дотные средства. 
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8. Спенифические лекарства и антидоты: холиномиметики 
|галантамин или нивалин* (галантамин)|, аминостигмин (при анти- 
холинергическом синдроме), натрия гидрокарбонат (при расшире- 
нии комплекса ОКЗ}; см. $8. 

9. Особенности ХТИ и лабораторных исследований в стационаре: 
концентрации антихолинергических средств в плазме крови клини- 
ческого и прогностического значения не имеют (кроме амитриптили- 
на); более важно купировать интоксикационный психоз и предотвра- 
тить возможные осложнения со стороны ССС. 

10. Обратить внимание: 

10.1. На величину комплекса ОК$ до и после применения антидо- 
ТОВ. 

10.2. Аминостигмин на фоне действия холиноблокаторов может 
вызывать выраженную брадикардию и гипотензию, которые могут 
развиваться на протяжении 10-15 мин после его введения, а также 
судороги после отравления димедролом* (дифенгидрамин) и расши- 
рение комплекса ОВ5, после отравления амитриптилином. Нивалин* 
(галантамин) такого действия не оказывает. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• делирий, не купируемый холинергическими средствами и бензо- 

диазепинами, при использовании их в ЕД, ; 

• сопутствующая отравлению дыхательная недостаточность; 

• судороги. 


Антидепрессанты серотонинергические 
(венлафаксин, флювоксетин?, бупропион?, серталиня, тразодон) 


1. Применение. Широко используются при лечении депрессивных 
состояний и других заболеваний. Отравления встречаются у боль- 
ных депрессией, возникают при суицидальных попытках и крими- 
нальных действиях. 

2. Механизм токсического действия. Все препараты являются 
депримирующими средствами и вызывают синдром угнетения ЦНС, 
кроме бупропиона?, который стимулирует ЦНС и может вызывать 
судороги. Тразодон и миртазапин оказывают а-адренолитическое 
действие: снижают АД и вызывают приапизм; блокаторы обратного 
захвата серотонина («БОЗС»), такие как флювоксамин®, венлафак- 
син и др., способствуют его накоплению и могут вызывать серото- 
ниновый синдром. Многие препараты этой группы являются инги- 
биторами цитохромов печени, за счет этого они могут увеличивать 
концентрацию других фармакологических веществ в плазме крови и 
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замедлять развитие клинической картины интоксикации, особенно в 
сочетании с препаратами в медленно высвобождающихся субстанци» 
ях. Антихолинергическое действие у нециклических антидепрессан: 
тов выражено незначительно. 

3. Токсикокинетика и токсичность. У препаратов большая широта 
терапевтического действия, их дозы, в 10 раз превышающие терапев- 
тические, обычно не вызывают серьезных расстройств в организме, 
Исключением является бупропион? (который при приеме в ЕД, 
может вызывать холинергический синдром, сопровождающийся 
нарушениями функции ЖКТ, тремором и судорогами). Тем не менее 
токсическое действие может возникать при приеме: 

* венлафаксина в дозе более 225 мг/сут; 

• флюоксетина? в дозе более 100 мг/сут; 

• пароксетина в дозе более 70 мг/сут; 

• циталопрама в дозе более 80 мг/сут; 

• серталина в дозе более 200 мг/сут; 

• флювоксамина? в дозе более 400 мг/сут; 

• тразодона в дозе более 1000 мг/сут; 

• бупропиона?“ в дозе более 450 мг/сут. 

4. Клиническая картина. 

4.1. Со стороны ЦНС возникает седация, атаксия, в редких случа- 
ях сопор икома. Сочетания салкоголем и депрессантами ЦНС сопро- 
вождается суммацией эффекта и провоцируют нарушение функции 
внешнего дыхания. Действие буспирона и иногда БОЗС сопровожда- 
ется возбуждением и тремором конечностей. 

4.2. Со стороны ССС наблюдается гипотензия и ортостатические 
реакции (тразодон), увеличение сегмента $5-Г (флюоксетин”), тахи- 
кардия (буспирон). 

4.3. Серотониновый синдром имеет место при отравлении БОЗС 
и проявляется угнетением сознания, возбуждением, гипертерми- 
ей, миоклонусами стоп, гиперефлексией, гипергидрозом, ознобом, 
тремором, спутанностью сознания и гипертермией. Он может быть 
отсрочен во времени, особенно при сочетании антидепрессантов 
БОЗС и антидепрессантов иМАО. 

5. Осложнения: ортостатические реакции, угнетение сознания, 
вплоть до сопора и комы, нарушения на ЭКГ, серотониновый синд- 
ром. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика. При появле- 
нии сонливости, состояния оглушения у пациентов, находящихся на 
лечении антидепрессантами, всегда есть подозрение на отравление 
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лми. Необходимо дифференцировать с психическими заболевания- 
ми, инфекциями, ОНМК. Верификация отравления осуществляется 
но данным ХТИ. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. 

7.2. При коме (см. $2.3.1), судорогах (см. $2.3.5), гипертермии (см. 
62.3.4), гипотензии (см. $82.2.1) провести соответствующую терапию. 

7.3. Выполнить ЗПЖ, энтеросорбцию (см. 55.2). 

7.4. Начать (или продолжить) гемодилюцию р-рами кристаллои- 
ДОВ. 

7.5. Проводить симптоматическую терапию. 

7.6. Госпитализировать больного в специализированный стационар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в 55.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми явля- 
ются оценка электролитов, КОС, пульсоксиметрия, уровня глю- 
козы, этанола, мониторирование ЭКГ, контроль температуры 
тела); 

• при расширении комплекса ОКЗ более 0,12 сек ввести раствор натрия 
гидрокарбоната из расчета 1-2 мэкв/кг (см. $2.2.3 и прил. 2); 

* при рецидиве делирия, тахикардии и других проявлений анти- 
холинергического действия ввести натрия гидрокарбонат, а 
затем антидотные средства. 

Бессимптомные больные могут быть выписаны через 8 ч наблю- 

дения. 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет. Для лечения серо- 
тонинового синдрома используют метисергид® внутрь по 2 мг каж- 
дые б ч или ципрогептадин внутрь по 4 мг каждые 4 ч. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: рутинная оценка уровней пре- 
паратов в плазме крови не разработана, корреляции между концен- 
трацией и эффектом не установлено. Бупропион® образует ложно- 
положительный ответ на качественное определение амфетаминов. 

10. Обратить внимание на повышение температуры и тонус мышц 
затылка. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ. 

* нарушения ритма сердца; 

* судороги; 

• серотониновый синдром. 
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Антидиабетические средства 


1, Применение. Гипогликемия часто является осложнением от 
приема противодиабетических средств. Среди них различают вещес- 
тва для приема внутрь и соединения инсулина. К 1-й группе относят 
производные сульфонилмочевины, бигуаниды, троглитазон, акарбо- 
за и др. Препараты инсулина отличаются друг от друга по скорости 
и длительности действия, а также по способности вызывать аллерги- 
ческие реакции. Отравления возникают при передозировке, суици- 
дальных попытках и криминальных действиях. 

2. Механизм токсического действия. 

2.1. Препараты сульфонилмочевины (хлорпропамид, глибурид?): 
понижают концентрацию глюкозы за счет повьзиения секреции 
эндогенного инсулина повышают чувствительность периферичес- 
ких рецепторов к его действию, угнетают гликогенолиз, вызывают 
лактат-ацидоз. 

2.2. Акарбоза ингибирует а-гликозидазу, нарушает всасывание 
употребленных с пищей углеводов; троглитазон снижает выработку 
глюкозы печенью. 

2.3. Инсулин стимулирует биотрансформацию и поглощение глю- 
козы клетками, концентрации калия и магния снижаются; усиливает 
синтез гликогена и липогенез. 

2.4. Бигуаниды снижают синтез глюкозы в печени, абсорбцию 
глюкозы в кишечнике и увеличивают потребление глюкозы перифе- 
рическими тканями. 

Перечисленные вещества способны потенцировать гипогликеми- 
ческое действие друг друга, а также В-блокаторов, вальпроевой кис- 
лоты, дикумарина?, циметидина, иМАО, алкоголя ит.д. 

3. Токсикокинетика и токсичность. 

3.1. Производные сульфанилмочевины отличаются малой широ- 
той терапевтического действия и большим числом побочных эффек- 
тов, что обуславливает их токсичность, которая находится в прямой 
зависимости от принятой дозы этих веществ. 

• У детей и лиц пожилого возраста 5-15 мг глибурида® может 

вызывать гипогликемическую кому. 

• 2 таблетки ацетогексамида? (1000 мг) способны вызывать гипог- 
ликемическую кому у взрослых. 

• Прием хлорпропамида (500-750 мг/сут) на протяжении 2-х нед 
сопровождается длительной, трудно коррегируемой гипоглике- 
мией. 

3.2. Метформин? вызывает лактат-ацидоз. 
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3.3. Инсулин при нередозировке может вызывать трудно корреги- 
руемую гипогликемическую кому, часто с необратимыми неврологи- 
ческими нарушениями. 

3.4. У лиц пожилого возраста и у пациентов с нарушениями фун- 
кций печени и почек элиминация и общий клиренс гипогликемичес- 
ких средств существенно снижается. 

4. Клиническая картина. 

4.1. Гипогликемия проявляется возбуждением, спутанностью 
сознания, тахикардией, гипокалиемией, гипомагниемией, гипергид- 
розом, судорогами, гипотермией, комой. Скорость ее развития и дли- 
тельность зависят от фармако- и токсикокинетики, пути введения 
препарата (табл. 7.2). Гипогликемию сопровождает лактат-ацидоз, 
котрый проявляется слабостью, тошнотой, рвотой, болями в мыш- 
цах, одышкой, угнетением сознания. 

5. Осложнения; длительная некорригируемая гипогликемия, 
рецидив гипогликемии, неврологические нарушения, нарушения 
ритма сердца, длительная гипотермия, лактат-ацидоз, гипогликеми- 
ческая кома. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика проводятся с 
гепатитами, отравлениями алкоголем, адреномиметиками (фенфор- 
мином®, метформином), гипотермией, инсулиномой. При осмотре 
любого больного с гипогликемией следует высказать подозрение на 
отравление пероральными противодиабетическими препаратами. 
Верификация отравления осуществляется по данным ХТИ, 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. 

7.2. При гипогликемической коме (см. 84.31), судорогах 
(см. $2.3.5) провести соответствующую терапию. 

7.3. Выполнить ЗП Ж и энтеросорбцию при пероральном введении 
препаратов (55.2), 

7.4. Антидотная терапия: 

— в/в назначить 25% р-р глюкозы* (декстроза) в насыщающей 
дозе (Ди) из расчета 2-4 мл/кг. Измерить уровень глюко- 
зы в плазме крови. Поддерживающую дозу (Дп) в виде 10% 
р-ра глюкозы* (декстроза) вводить до достижения концен- 
трации глюкозы в плазме крови на уровне не менее 100 мг% 
(0,6 ммоль/л). Если концентрация глюкозы не восстанавли- 
вается, вновь ввести 25% р-р глюкозы* (декстроза) болюсом в 
насыщающей дозе; 
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— в/в назначить глюкагон (0,5-1 мг п/к), продолжать инфузию 
глюкозы* (декстроза) в поддерживающей дозе (см. также 
$4.31 и $8). 

7.5. В составе инфузии р-ра глюкозы“ (декстроза) ввести панан- 
гин“ (калия и магния аспарагинат) 20 мл и тиамин 50 мг. 

7.6. Больным, находящимся в сознании, дать от 15 до 20 г глюко- 
зы* (декстроза) внутрь в виде сахара, сахарного сиропа или таблеток 
глюкозы* (декстроза) (по 100 мг*). 

7.7. Госпитализировать больного в специализированпый стацио- 
нар, указать время последнего введения глюкозы" (декстроза). 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

* провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся мониторирование уровня глюкозы, электролитов, КОС, эта- 
нола, пульсоксиметрия, ЭКГ; при отравлении метформином или 
фенформином?® возрастает уровень лактата в плазме крови); 

• если концентрация глюкозы не восстанавливается, вновь ввести 
25% р-р глюкозы“ (декстроза) болюсом в насыщающей дозе, а 
затем антидотные средства — глюкагон (0,5-1 мг в/в); 

• при подозрении на отравление препаратами мочевины (вызы- 
вают длительную, трудно восстанавливаемую гипогликемню) 
назначить октреотид (или диазоксид®) [по 100 мкг в 50 мл 
глюкозы* (декстроза) р-ра для инъекций 5%в/в] — см. $8 и про- 
должать инфузию глюкозы“ (декстроза) в поддерживающей дозе 
(см. также $4.3.1). 

8. Специфические лекарства и антидоты: растворы глюкозы* 
(декстроза), глюкагон, октреотид, диазоксид®, натрия гидрокарбонат 
(при ацидозе) — см. $8. 

9. Особенности ХТИ и лабораторных исследований в стационаре: 
оценивать уровень глюкозы каждые 15—20 мин, при восстановлении 
концентрации глюкозы наблюдать больного не менее 6 ч, При устой- 
чивой гипогликемии и ацидозе измерить копцентрацию инсулина и 
кортизола в плазме крови. 

10. Обратить внимание. 


* При суицидальном введении инсулина в мышцу есть наблюдения о полезности 
выполнения разреза ткапей по месту введения ипсулина. 
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10.1. Глюкозу* (декстроза) назначать всем пациентам с нарушени- 
ем сознания, не дожидаясь ответа показаний глюкометра и лабора- 
торных исследований. 

10.2. Препараты мочевины имеют низкое значение рК — щелочной 
форсированный диурез увеличивает их клиренс. При отравлении 
хлорпропамидом эффективна гемосорбция. При отравлении мет- 
формином — гемодиализ. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

* гипогликемическая кома; 

• ишемия миокарда, нарушения мозгового кровообращения, свя- 

занные с гипогликемией; 

• выраженная ацидемия при отравлении бигуанидами, несмотря 

на проводимую терапию; 

* неврологические нарушения, сохраняющиеся после устранения 

гипогликемии, 


Антигистаминные препараты (блокаторы Н,-гистаминорецепторов) 


1. Применение. Широко используемая группа веществ, которые 
входят в состав многих комбинированных препаратов для лечения 
«простуды», ОРВИ и других заболеваний. Часто отравления воз- 
никают при сочетанном применении терапевтических доз гиста- 
миноблокаторов и блокаторов цитохромов Р-450 (эритромицина, 
кетоконазола и т.д.). Многие средства от «простуды» привозят из-за 
рубежа (например, вещества, содержащие астемизол?). Отравления 
возникают при передозировке, суицидальных попытках и крими- 
нальных действиях. 

2. Механизм токсического действия. По действию являются гиста- 
миноблокаторами и оказывают антихолинергический эффект (кроме 
неседативных антигистаминных препаратов, таких как астемизол®, 
лоратидин, терфенадин®). Димедрол* (дифенгидрамин) оказыва- 
ет мембраностабилизирующее действие и одновременно понижает 
судорожный порог. 

3. Токсикокинетика и токсичность. Малая широта терапевтичес- 
кого действия делает возможным развитие интоксикации при увели- 
чении терапевтической дозы в 3—5 раз, асимптомы отравления могут 
быть отсрочены во времени из-за снижения скорости резорбции 
антигистминных средств, так как они блокируют моторику ЖКТ. 
Длительность действия зависит от скорости элиминации, Димедрол* 
(дифенгидрамин) выводится в течение 2-4 ч, терфенадин“ — в тече- 
ние 24 ч, а астемизол® — в течение нескольких суток. ЕД100 для 
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димедрола* (дифенгидрамин) составляет от 20 до 60 мг/кг; его мета- 
болит проявляет судорожное действие. Дети более чувствительны к 
действию этих веществ. 

4. Клиническая картина проявляется генерализованным антихо- 
линергическим синдромом, при котором часто имеют место хорео- 
атетоз, миоклонусы и судороги, При тяжелых отравлениях возникает 
депрессия миокарда, расширяется комплекс ОК и увеличивается 
интервал О-Т (особенно при приеме терфенадина?® и астемизола?). 

5. Осложнения. Антихолинергический делирий, кома и а-адре- 
ноблокирующий синдром, кардиотоксический эффект (расширение 
комплекса ОВ, увеличение интервала О-Т), рабдомиолиз, веретено- 
образная тахикардия, 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика. Диагноз бази- 
руется на анамнезе и типичной для антихолинергического синдрома 
клинической картине отравления. Верификация отравления осу- 
ществляется по данным ХТИ. 

7. Лечение (см. «Отравления антихолинергическими средствами»). 

8. Спеиифические лекарства и антидоты: холиномиметики, бен- 
зодиазепины, натрия гидрокарбонат (при расширении комплекса 
085); см. 58. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: количественная оценка уров- 
ней препаратов в плазме крови большого клинического значения не 
имеют, важно установить качественное содержание антигистамин- 
ных средств в моче. 

10. Обратить внимание; 

10.1. Антидоты-холиномиметики целесообразно назначать сов- 
местно с диазепамом. 

10.2. Хирургические методы детоксикации не имеют преимущес- 
тва перед консервативным лечением. Полезность повторной энтеро- 
сорбции не доказана. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• кома или продолжающееся угнетение сознания; 

* судороги; 

• некупируемый антихолинергический делирий; 

• рецидив расширения комплекса ОКЗ или повторное увеличение 

интервала О-Т; 
• желудочковая тахикардия; 
• гипотензия (а-адреноблокирующий синдром). 
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Антисептики и дезинфектанты (перексь водорода, калия перманганат) 


1. Применение. Предотвращают рост микроорганизмов, широко 
используются в быту, медицинских учреждениях, промышленности. 
Являются окислителями. Резорхин используют в качестве антигель- 
минтного средства. Отравления возникают при случайном отравле- 
нии и при суицидальных попытках. 

2. Механизм токсического действия. 

2.1. Перекись водорода“ (водорода пероксид) (Н,О,) — при ее 
применении в замкнутых полостях образуется кислород, способный 
вызывать растяжение (разрыв) стенки желудка (кишечника) и эмбо- 
лизацию сосудов. Концентрированные растворы оказывают корро- 
зивное действие. 

2.2. Калия перманганат (КМпО,) оказывает прижигающее дейс- 
твие. 

2.3. Резорхин? оказывает прижигающее действие, 

3. Гоксикокинетика, токсичность и клиническая картина. 

3.1. Н,О,: чем выше концентрация, тем больше выражено прижи- 
гающее действие. Растворы до 5% вызывают отек слизистых оболочек 
ротоглотки. 10% и более — отек и ожог ротоглотки, пищевода, желуд- 
ка. 35% растворы Н,О, вызывают глубокие ожоги органов ЖКТ и 
часто являются смертельными. В желудке концентрированные рас- 
творы высвобождают кислород, который может проникать в средос- 
тение и кровоток через разрывы оболочек ЖКТ. 

3.2. Коррозивное действие КМһпО, проявляется в концентрации 
1:5000. Концентрированные растворы могут вызывать образование 
метгемоглобина. 

3.3. Резорхин? в дозе более 1 г оказывает местнораздражающее и 
прижигающее действия. 

Тяжелый ожог (кожи, ротоглотки, гортани, пищевода, желудка) 
сопровождается кровотечением, болевым синдром, бронхоспазмом, 
нарушением дыхания и глотания, гиперсаливацией, рвотой, диареей, 
угнетением сознания, метаболическим ацидозом, гемолизом. 

4. Осложнения: перфорация стенки органов ЖКТ, шок, медиасте- 
нит, пневмония, сепсис. 

5. Диагностика — по анамнезу и клинической картине отека и 
ожога. На коже и слизистых видны следы от ожога концентрирован- 
ными р-рами. При приеме внутрь больших объемов окислителей, 
помимо местного, возникает резорбтивное действие, проявляющееся 
рвотой и диареей. 

6. Лечение отека и ожога прижигающими жидкостями. 
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На догоспитальном этапе: 

6.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. Следить за проходимостью 
верхних дыхательных путей; при нарастании отека выполнить инту- 
бацию трахеи. Рвоту не вызывать! Энетросорбцию не проводить! 

6.2, Провести обезболивание (см. $2.3.5), начать гемодилюцию; 

6.3. Назначить противоотечную терапию: 

— преднизолон 30-120 мгв/в; 

— лазикс* (фуросемид) 20 мг в/в (после инфузионной терапии). 

6.4, Антиспастическая, антигистаминная и бронходилатирующая 
терапии: 

— атропин 0,1% р-р — 1 мл в/в; 

— димедрол 0,1%* — 1 мл (дифенгидрамин) — 1 мл в/в; 

— кальция глюконат 10% р-р — 10 мл в/в; 

— эуфиллин* (аминофиллин) 2,4% р-р — 10 мл в/в. 

6.5. Выполнить ЗПЖ (желудок промывать холодной водой, ней- 
трализацию не проводить; кровь в промывных водах не является 
противопоказанием к ЗИЖ). 

6.6. Инфузионная терапия включает; 

— натрия хлорида изотонический раствор для инъекций 0,9%* 
(натрия хлорид) — 800 мл в/в капельно; 

— трисоль* (натрия гидрокарбонат+натрия хлорид+калия хло- 
рид) [ацесоль* (натрия ацетат+натрия хлорид+калия хло- 
рид)] 500-1009 мл в/в капельно; 

— полиглюкин* [декстран (ср. мол. масса 50 000-70 000)] 400 в/в 
капельно. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной помо- 
щи): 

* провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являются 
оценка КОС, электролитсв, пульсоксиметрии, гематокрита, гемог- 
лобина, миоглобина, метгемоглобина, свертывающих свойств 
крови, ФГДС, рентгенография нижних отделов грудной клетки и 
эпигастрия при вертикальном положении больного, ЭКГ); 

* при ацидозе назначить натрия гидрокарбонат 4% р-р 600- 
1200 мл в/в капельно, под контролем частоты дыхания. 

7. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

8. Особенности ХТИ в стационаре: определение концентраций 

прижигающих веществ в биосредах клинического значения не 
имеют. 
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9. Обратить внимание на проходимость верхних дыхательных 
путей во время транспортировки больного в стационар. 

10. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• декомпенсированный метаболический ацидоз; 

* ожог пищевода, желудка; 

• кровотечение; 

• перфорация стенки органа. 


Арсин (мышьяковистый водород, АѕН,) 


1. Применение. Бесцветный газ, образующийся при взаимодейс- 
твии мышьяка с водородом или в водной среде с окислителями. 
Используется в металлургической, металлоплавильной и электрон- 
ной промышленности как промежуточный продукт в технологичес- 
ких циклах. Отравления возникают при утечке газа на производстве, 
пожарах, криминальных действиях. 

2. Механизм токсического действия. Оказывает мембраноток- 
сический эффект, взаимодействует с ЅН-группами эритроцитов, 
вызывает гемолиз и ОПН, которая развивается вследствие окклю- 
зии и некроза канальцевого аппарата почек комплексом мышьяка 
гемоглобина и гаптоглобина. Арсин не оказывает прижигающего или 
раздражающего действия. 

3. Токсикокинетика и токсичность. Арсин — наиболее токсич- 
ное соединение мышьяка. Его ПДК составляет 0,05 мкг/м?. СД „= 
З мкг/м?. 30-минутная экспозиция из расчета 25-30 мкг/м? явля- 
ется смертельной. Мгновенная смерть наступает при воздейс- 
твии 250 мкг/м?, Запах «чеснока» определяется при концентрации 
0,5 мкг/м?, 

4. Клиническая картина: ингаляция Г.Ю, (и даже ЕО.) пер- 
воначально протскает бессимптомно! Латентный период может 
продолжаться от 2 до 24 ч (время зависит от дозы и экспозиции 
яда). Начальные симптомы неспецифичны, проявляются слабо- 
стью, тошнотой, болями в животе, желтушностью кожного покрова. 
Позднее возникает ответ на резорбтивное действие — одышка и 
рвота. Далее развиваются гемолиз, гемоглобинурия, желтуха, оли- 
гурия, ОПН. Поражение почек возникает через 2-3 дня от момента 
экспозиции, 

5. Осложнения: отек легких, гемолиз, олигурия, ОПН, токсичес- 
кая нейропатия. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
апамнезе (контакт с производством, в котором используются кисло- 
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ты и металлы) и клинической картине интоксикации. Подозрение 
на отравление арсином следует предположить у работников метал- 
лургической промышленности при выявлении четырех симптомов: 
гематурии, анемии, анизоцитоза и свободного гемоглобина. У взрос- 
лых исключают острый гастроэнтерит, инфекцию ВДП; у детей, 
беременных и женщин, находящихся в послеродовом периоде и 
принимающих эстрогены, — гемолитический уремический синдром. 
Также следует исключить отравление стибином (5ЬН,). Верификация 
отравления осуществляется по данным ХТИ, выявлению свободного 
гемоглобина при нормальном уровне тромбоцитов. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Вынести пострадавшего из очага поражения. Соблюдать пра- 
вила собственной безопасности. 

7.2. Выполнить п. 1 общего алгоритма. При нарушении функции 
внешнего дыхания (см. 52.1.2, 2.1.3), коме (см. 82.3.1), судорогах 
(см. $2.3.5), гипотензии (см. $2.2.1) провести соответствующую 
терапию. 

7.2. Начать (или продолжить) регидратационную терапию крис- 
таллоидами. 

7.3. Назначить унитиол* (димеркаптопропансульфонат натрия) 
в/в капельно из расчета 0,3 мл/кг. 

7.4. Экстренная госпитализация больного в стационар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся оценка формулы крови, функции почек, уровня электролитов, 
КОС, пульсоксиметрин, билирубина и свободного гемоглобина, 
гаптоглобина, гематокрита, мониторирование ЭКГ); 

• продолжить гемодилюцию р-рами кристаллоидов с унитиолом* 
(димеркаптопропансульфонат натрия) (в дозе 3—5 мг/кг), реам- 
берином* (меглумина натрия сукцинат) (1,5% — 400-800 мл) и 
цитофлавином* (10-20 мл); 

• провести щелочной форсированный диурез (с маннитолом в 
дозе до 0,5 г/кг), поддерживать щелочной рН мочи с диурезом не 
менее 2-3 мл/кг/ч. 

• при концентрации свободного гемоглобина >15 г/л — обменное 
переливание крови; 

* при ОПН — гемодиализ; 
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* при подозрении на отравление арсином бессимлтомного боль- 
ного наблюдать не менее 24 ч (так как гемолиз может возникать 
отсрочено во времени). 

8. Специфические лекарства и антидоты: унитиол* (димеркапто- 
пропансульфонат натрия), хотя есть мнение, что хелатообразователи 
при отравлении арсином малоэффективны. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: при ХТИ повышены уровни 
мышьяка и свободного гемоглобина (более2 г/л) в плазме крови, опре- 
деляется анизоцитоз, снижен уровень гаптоглобина. Концентрацию 
мышьяка, превышающую 0,4 мг/л, считают смертельной. При гемо- 
литическом уремическом синдроме определяется низкий уровень 
тромбоцитов (менее 140 мм?). 

10. Обратить внимание: 

10.1. При техногенной катастрофе потерпевшего(их) из очага 
поражения эвакуирует специальная служба; бригада скорой меди- 
цинской помощи остается в зоне Б (см. прил. 9). 

10.2. Запах «чеснока» в окружающей среде может указывать 
на высокую концентрацию арсина, превышающую ПДК в 19 раз и 
болсе. 

10.4. Щелочной форсированный диурез следует начинать как 
можно раньше, так как он снижает проявления тубулярного некроза 
в почках. Однако следует помнить, что щелочной диурез не увели- 
чивает клиренс мышьяк-гемоглобинового-гаптоглобинового комп- 
лекса. 

11. Критерии перевода больного в ОРИТ - см. «Отравление мышь- 
яком». 


Асбест (асбестозы) 


1. Применение. Общее название природных силикатов, вклю- 
чающих крокидолит, тремолиты, актинлит, хрозолиты и т.д. Даже 
кратковременная экспозиция асбестами опасна отсроченным во вре- 
мени онкогенным действием на дыхательную систему. Отравления 
являются случайными, их манифестация обусловлена чаще всего 
длительной экспозицией асбестов. 

2. Механизм токсического действия. При экспозиции происходит 
ингаляция тонких волокон асбестов (менее 5 мкн), которыс вызыва- 
ют фиброз легких. 

3. Токсикокинетика и токсичность. Порог действия не установлен. 
Концентрация в воздухе рабочей зоны составляет 0,2/см? за 8 ч. 
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4. Клиническая картина. Латентный период может длиться более 
15 лет. Симптомы асбестоза медленно прогрессируют, нарушает- 
ся диффузионно-перфузионный компонент. Специфическим сим- 
птомом является поражение париетального листка плевры, фиброз 
которой сопровождается выпотом и рестриктивными нарушениями. 
Опухолевый рост формируется в виде мезотелиомы и недифферен- 
цированного мелкоклеточного рака легких, которые первоначально 
проявляются нарушением функции внешнего дыхания. 

5. Осложнения. Дыхательная недостаточность, опухоли. 

6. Диагностика проводится в стационаре по анамнезу, данным 
рентгенологического (КТ) обследования и функциональным про- 
бам. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе (при остром воздействии асбестной 
пыли): 

71. Вынести потерпевшего из очага поражения. 

7.2. Назначить увлажненный кислород, отхаркивающие средства. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи) (при остром воздействии асбестной пыли) провести мероп- 
риятия, указанные в 55.3.2 (из лабораторных и инструментальных 
исследований наиболее значимыми являются рентгенография груд- 
ной клетки, КОС, спирография, бронхоскопия, лаваж трахеи и брон- 
хов с применением ацетилцистеина). 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

9. Особенности ХТИ и лабораторных исследований в стационаре: 
нет. 


Ацетаминофен? (парацетамол) [парацетамол, тайленол® (парацетамол) 


1. Применение. Пестероидный противовоспалительный препарат. 
Применяется самостоятельно и входит в состав комбинированных 
лекарственных форм (солпадеин* (кодеин+кофеин+парацетамол), 
викодил ит.д.] в качестве анальгетика и жаропонижающего средства, 
Отравления возникают при случайной передозировке, вследствие 
длительного неконтролируемого приема препарата и при суицидаль- 
ных попытках. 

2. Токсикодинамика. Биотрансформация парацетамола протекает 
в системе цитохромов Р-450, один из его продуктов является высоко- 
токсичным гепато- и нефротропным ядом. При приеме в терапевти- 
ческих дозах он быстро метаболизируется в системе глютатиона. При 
передозировке парацетамола концентрация токсического метаболи- 
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та превышает компенсаторные возможности системы глютатиона, 
в результате чего возникает поражение гепатоцитов и нефроцитов, 
‚= 4 Ч (В это же время развивается некроз гепатоцитов). Для лиц 
группы риска, у которых запасы глютатиона снижены (больные с 
«алкогольным» анамнезом, алиментарными расстройствами, ави» 
таминозами, а также лица, находящиеся на диете), и у пациентов, 
принимающих стимуляторы цитохромов Р-450 (изониазид, рифам: 
пицин, фенотиазины, антиконвульсанты и т.д.), порог токсического 
действия парацетамола снижается. 

З. Токсикокинетика и токсичность. ОГ. (взрослые) = 150-200 
мг/кг, ОГ. (дети) = 6-7 г. Для взрослых парацетамол более токси: 
чен, чем для детей. При голодании, заболеваниях печени и почек, 
хроническом приеме алкоголя токсичность парацетамола возрастает, 
При использовании парацетамола с лечебными целями отравления 
могут возникать после 4-6 г при ежедневном приеме. 

4, Клинические проявления интоксикации. В первые 5-6 ч 
(до 24 ч) возникают нарушения функции ЖКТ (слабость, потеря аппе- 
тита, тошнота, иногда понос). Спустя 24—48 ч появляются нарушения 
со стороны печени (боли в правом подреберье, рвота, увеличение 
печени, повышение активности трансаминаз крови). Через 48-72 ч 
после приема яда возникает некроз гепатоцитов. Выраженное пора- 
жение печени сопровождается нарастанием концентрации билиру- 
бина и цитолитических ферментов в плазме крови, снижением про- 
тромбинового времени, метаболическим ацидозом, желтушностью 
кожи и склер, гипогликемией, ОПечН. Неблагоприятным признаком 
является снижение активности трансаминаз и одновременное сни- 
жение протромбина крови при общем тяжелом состоянии больного. 

5. Осложнения: ацидоз, токсический гепатит, кровотечение, пече- 
ночная кома, ОПН. 

6. Диагностика и дифференииальная диагностика. Крайне важ- 
ными являются сведения из анамнеза (детальный временной анализ 
фазности в развитии отравления). Сходным по клинике заболевани- 
ем является вирусный гепатит. В случае развернутой гепатопатии 
(желтуха + кома) больных часто госпитализируют в инфекционный 
стационар. Верификация отравления осуществляется по данным 
ХТИ. Выполнить тесты на вирусный гепатит (НЬзАзя, НЬсогАв, анти- 
НВсог[ЕМ и т.д.). 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. 
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7.2. При рвоте назначить метоклопрамид: 

Режим № 1 (однократная рвота), «средние» дозы: взрослым по 
10—20 мг в/в медленно до 1—2 мг/кг; детям — 0,1 мг/кг. 

Режим № 2 (неукротимая рвота), «высокие» дозы: по 1—2 мг/кг в 
20 мл глюкозы“ (декстроза) р-ра для инъекций 5% в/в в течение 
15 мин. Для профилактики экстрапирамидного действия метоклоп- 
рамида назначить димедрол* (дифенгидрамин) (1,0 мл в/м). Больным 
с ОПН дозу препарата снизить вдвое. При отсутствии действия пов- 
торное назначение метопрокламида возможно только через 2-3 ч в 
‹тационаре (см. также $8). 

7.3. Выполнить ЗПЖ и ввести через зонд ацетилцистеин (см. 55.2). 
Если рвота препятствует проведению ЗПЖ и введению антидота, 
назначить метоклопрамид в режиме № 2. Энтеросорбенты не вво- 
дить, так как они поглощают антидот. 

7.4. Антидотная терапия: насыщающая доза (Дн) ацетилцистеина 
составляет 140 мг/кг. Эффективность его действия зависит от сроков 
введения. Оптимальное действие антидота реализуется в интервале 
времени от 8 до 10 ч (в коротком времени экспозиции). При длитель- 
ной экспозиции (более 24 ч) Дн остается прежней. Допустимо в/в 
введение ацетилцистеина (см. $8). 

7.5. Продолжить инфузионную терапию 1,5% — 400 мл реамбери- 
на“ (меглумина натрия сукцинат), в состав которого ввести 100 мл 
40% р-ра глюкозы* (декстроза) и 1% — 100 мл р-ра КС. 

7.6. При коротком времени экспозиции в/в ввести 1,0 гаскорбино- 
вой кислоты. 

77. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся печеночные пробы, уровень протромбина, тромбопластина, 
оценка свертывающих свойств крови, глюкозы, билирубина, 
азота мочевины); 

* продолжить назначение ацетилцистеина из расчета 70 мг/кг 
каждые 4ч до нормализации показателей печеночных проб, а 
также инфузионную терапию. Согласно протоколу ЛАСТ* боль- 


* ААСТ — Атегісал Асадету оѓ Сіпісаі Тохісоіову — Американская академия кли- 
нической токсикологии. 
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ной должен получить в среднем 17 доз ацетилцистеина на протя- 
жении 72 ч, если после отравления прошло 36 ч; 

• назначить метадоксил по 900 мг в/в (см. $8); эфферентную 
терапию не проводят в связи с высокой эффективностью анти- 
дота. 

8. Специфические лекарства и антидоты: ацетилцистеин (см. $8). 

9. Особенности выполнения ХТИ и лабораторных исследований в 
стационаре: определение концентрации парацетамола имеет важ- 
ное прогностическое значение. Прогноз оценивается по номограмме 
(МсМай Сопзитег Ргодиси$, Іас), в стационаре необходим контроль 
активности ферментов печени, уровня протромбина, креатинина, 
остаточного азота и т.д. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Медленно высвобождающаяся субстанция парацетамола 
(гайленол продолжительного действия) длительно абсорбируются и 
медленно «набирает» С»: Замедление роста С х также может про- 
исходить при сочетанном приеме парацетамола с антихолинергичес- 
кими средствами, опиатами и другими веществами, влияющими на 
раскрытие пилоруса и перистальтику кишечника. 

10.2. При неэффективности противорвотного действия меток- 
лопрамида назначить ондансетрон из расчета 8 мг (или 0,15 мг/кг) 
взрослым в 20 мл глюкозы“ (декстроза) р-ра для инъекций 5%. 
При неэффективности первой дозы введение препарата повторить, 
Максимальная доза ондансетрона для взрослых составляет 39 мг 
(см. $8). 

10.3. После назначения ацетилцистеина внутрь энтеросорбенты 
не вводить. 

10.4, Дети более устойчивы к токсическому действию парацетамо- 
ла, так как его биотрансформация осуществляется по другому пути 
по сравнению с взрослыми. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• декомпенсированный метаболический ацидоз; 

* энцефалопатия любой степени тяжести; 

• коагулопатия; 

"ОПН. 


Ацетон“ 


1. Применение. Универсальный растворитель, в том числе при 
изготовлении уксусного ангидрида. Подростки применяют аце- 
тон* ингаляционно с целью получения наркотического действия. 
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травления возникают при случайной ингаляции и суицидальных 
попытках, 

2. Механизм токсического действия. Ацетон* взаимодействует с 
липидными компонентами биологических мембран, вызываст нару- 
шение их проницаемости и развитие депримирующего действия, 

3. Токсикокинетика и токсичность. Минимальная токсическая 
доза составляет 1-2 мг/кг. Несмотря на то что ацетон“ является ауто- 
коидом и участвует в метаболических циклах, экзогенно принятый, 
он длительно выводится из организма. 

4, Клиническая картина. Синдром угнетения ЦНС: опьянение, 
нистагм, атаксия, угнетение рефлексов. Могут возникать рвота, 
диарея. При тяжелых отравлениях происходит угнетение дыхания, 
гемодинамики. Непосредственно после приема ацетона* появляется 
одышка вследствие метаболического ацидоза, затем развиваются 
угнетение дыхания и а-адренолитический синдром (гипотензия + 
тахикардия), сопор, кома. 

5. Диагностика и дифференциальная диагностика. Ацетон“ имеет 
специфический узнаваемый запах, который становится «фрукто- 
вым» в выдыхаемом больным воздухе (см. прил. 6). Специфическим 
симптомом, сопутствующим а-адренолитическому синдрому, явля- 
ется гипергликемия и кетонемия. Опьяненис напоминает отрав- 
ление спиртами, однако они протекают с гипогликемией. Большое 
значение имеет определение кетоновых тел и ацетона“ в моче. 
Дифференциальную диагностику проводят с отравлением этанолом, 
наркотиками, токсическими спиртами, растворителями, прижигаю- 
щими жидкостями, 

6. Осложнения: апноэ, сопор, кома, пневмония в соматогенной 
фазе. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. При коме (см. $2.3.1) и судо- 
рогах (см. $2.3.5) провести соответствующую терапию. 

7.2. Выполнить ЗПЖ и энтеросорбцию (см. $5.2). 

7.3. Начать (или продолжить) инфузионную терапию 5% — 
400 мл р-ром глюкозы (декстроза) и 3% — 300 мл натрия гидрокар- 
боната. Перед инфузией глюкозы* (декстроза) ввести в вену 100 мг 
тиамина. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лаборатор- 
ных и инструментальных исследований наиболее значимыми явля- 
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ются анионный промежуток, осмолярный промежуток, оценка пече- 
ночных проб, уровня глюкозы крови, электролитов, КОС, кетоновых 
тел в моче, ЭКГ). 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

9. Особенности ХТИ и лабораторных исследований в стационаре: 
целесообразно определить уровень изопропанола в моче или плазме 
крови. Исключить токсические спирты. 

10. Обратить внимание: 

10.1. При транспортировке больного в стационар мониторировать 
витальные функции у больного. 

10.2. Ацетон* выводится медленно, поэтому наблюдать больного в 
стационаре следует не менее 30 ч. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

* кома с а-адренолитическим синдромом; 

* декомпенсированный метаболический ацидоз с гипогликемией 

и увеличенным анионным промежутком (см. 4.3.4). 


Барбитураты |фенобарбитал, этаминал-натрий (этаминал)® 
(пентобарбитал®) и т.д.) 


1. Применение. Используют в качестве снотворных, противоэпи- 
лептических средств, при гипербилирубинемии новорожденных, а 
также для усиления действия нейролептиков, антидепрессантов и 
других соединений. Входят в состав препаратов, применяемых для 
лечения эпилепсии. Отравления возникают при случайном приеме 
и криминальных действиях (при сочетании барбитуратов и нитросо- 
держащих бензодиазепинов). 

2. Механизм токсического действия. Препараты являются ГАМК- 
миметиками и вызывают синантическое торможение в стволе и коре 
головного мозга. Прием больших доз приводит к депрессии сосудод- 
вигательного центра и прямому угнетению сократительной способ- 
ности миокарда, Существует мнение (О|[5оп К., 1999), что нарушение 
диссоциации оксигемоглобина крови приводит к трофическим нару- 
шениям при отравлениях тяжелой степени. Превышение снотворных 
доз в среднем в 5-10 раз может сопровождаться отравлением тяже- 
лой степени с развитием комы. 

3. Токсикокинетика и токсичность. Препараты различаются по 
оз СС ш И длительности действия (см. табл. 7.3). 

4. Клиническая картина. Легкие и средние степени интоксикации 
сопровождаются сонливостью, спутанной речью, оглушением, раз- 
витием холинергического синдрома (или его элементов) с умеренной 
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гипотензией. Тяжелые формы проявляются глубокой гипотензией, 
гипотермией, последовательным исчезновением рефлсксов (сухо- 
жильных, затем зрачковых), развивается кома, происходит остановка 
дыхания. При быстром развитии комы некоторое время может сохра- 
няться миоз. Гипотермия опасна у лин с отравлением барбитуратами, 
обнаруженных на улице в холодное время года. В таких случаях 
определяется брадикардия, возникает опасность аритмии и коллапса 
($2.3.3). 

5. Осложнения. Гипотермия, аритмия, кома, гипотензия, останов- 
ка дыхания, трофические нарушения. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика. Подозрение на 
отравление барбитуратами следует заподозрить у любого больного, 
принимающего противоэпилептические препараты. Миоз, брадикар- 
дия, гипрегидроз могут вызывать отравления алкоголем, героином и 
ФОС. Больные с отравлением барбитуратами не реагируют на вве- 
дение налоксона, однако реагируют на введение атропина. Пробу с 
налоксоном следует провести для того, чтобы исключить отравление 
героином, этанолом и ФОС, которые также сопровождаются мнозом, 
гиперсаливацией, гипотензией. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма, При гипотензии (см. 52.2.1), 
коме (см. $2.3.1) провести соответствующую терапию. При гиперса- 
ливации назначить атропин (1 мл в/в). 

7.2. Выполнить ЗПЖ — желательно с применением щелочных 
растворов (натрия гидрокарбоната из расчета З мл/кг 5% р-ра) и энте- 
росорбцию (см. 55.2). 

7.3. Назначить ингаляцию кислорода, после которой ввести рас- 
твор глюкозы* (декстроза) [40% — 20 мл + кордиамин* (никетамид) 
(2-4 мл) + тиамин (100 мг), после чего дополнительно назначить 
Сас], 10% — 10 мл]. 

7.4. Инфузионная терапия: глюкоза* (декстроза) 5% — 400 мл, 
натрия хлорида изотонический раствор для инъекций 0,9%* (натрия 
хлорид). 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся оценка электролитов, КОС, глюкозы, креатинина, азота моче- 
вины, пульсоксиметрия, рентгенография грудной клетки, ЭКГ); 
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• провести щелочпой форсированный диурез с применением рас- 
творов натрия гидрокарбоната и реамберина* (меглумина натрия 
сукцинат) (см. $8), повторную энтеросорбцию. 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет. Бемегрид и другие 
дыхательные аналептики оказывают кратковременное действие при 
отравлениях легкой и средней степенях тяжести. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: для препаратов длительного 
действия средние концентрации барбитуратов, вызывающие кому, 
составляют 60-80 мг/л; для препаратов короткого действия — 25— 
30 мг/л. Увеличение концентрации до 150-200 мг/л сопровождается 
угрожающей гипотензией и нарушением сознания. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Повторная энтеросорбция на продолжительность комы не 
влияет. 

10.2. Барбитураты вызывают ранние трофические расстройства 
(пролежни, пневмонии ит.д.), поэтому раннее назначение антигипок- 
сантов, проведение антибактериальной терапии и частое назначение 
сульфокамфокаина (2 мл в/в) являются целесообразным способом 
их предотвращения. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• нестабильная гемодинамика; 

• необходимость ИВЛ; 

* кома; 

• выраженная гипотермия; 

• преморбидный фон у больного (ИБС, ХПН, СН, ит.д.); 

* необходимость гемодиализа (или проведения других методов 

экстракорпоральной детоксикации}; 

• декомпенсированный метаболический ацидоз; 

• повышение концентрации барбитуратов в плазме крови, несмот- 
ря на проводимую консервативную терапию. 


Барий 


1. Применение. Соли бария используются в качестве роденцидов, 
применяются в производстве керамики и текстиля, а также входят в 
состав эпиляторов. Водорастворимые соли бария (ацетат, карбонат, 
хлорид, нитрат, сульфид) являются высокотоксичными соединени- 
ями; водонерастворимые соли (в основном сульфаты) нетоксичны 
и используются в медицинских исследованиях. Из бария сульфида 
образуется еще более токсичный сульфид водорода. Отравления 
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водонерастворимыми солями бария возникают при случайном при- 
еме, суицидальных попытках и криминальных действиях. 

2. Механизм токсического действия. 

2.1. При приеме внутрь ионы бария вытесняют ионы калия из его 
реакций, в результате чего разивается критическая и длительная 
гипокалиемия с характерной клинической картиной (см. 54.3.3), 
а также дыхательная недостаточность. Действие карбоната бария 
отсрочено во времени по сравнению с другими его солями. Все соли 
бария вызывают жестко коррелируемую с дыхательной недостаточ- 
ностью гипокалиемию, с быстрым развитием остановки дыхания. 
Механизм гипокалиемии: снижение внеклеточного уровня калия и 
увеличение его внутриклеточной концентрации. 

2.2. При ингаляции паров солей бария возникают баритоз и пнев- 
мокониоз. 

3. Токсикокинетика и токсичность. Барий депонируется в кос- 
тной ткани, очень медленно выводится из организма кишечником 
(Т; составляют 3,6; 34 и 1033 дня — многокамерная модель кинети- 
ки). [0 „, = 200 мг; ЕР, (парентерально) = 1 г; ІР, (внутрь) = 1-15 г. 
СІ = 140 мкмоль/л. 

4. Клиническая картина. Скрытый период острого перорального 
отравления составляет от нескольких минут до нескольких часов. 
Ранними симптомы являются слабость мышц в конечностях (дости- 
гающая степени вялых параличей) и быстро нарастающая венти- 
ляционная дыхательная недостаточность, способная приводить к 
остановке дыхания, Острый гастроэнтерит в виде водянистой диареи 
ведет к гипотензии, которая, однако, не сопровождается тахикарди- 
ей; также имеется нарушение аккомодации, связанное с мидриазом. 
Тяжелые отравления сопровождаются угнетением ЦНС, вплоть до 
комы, с быстрой декомпенсацией гемодинамики. 

5. Осложнения. Паралич дыхания, нарушения ритма сердца. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
анамнезе и клинической картине интоксикации — «диссоциации» 
холинергического сндрома (см. 54.1): нарастающая слабость мышц 
конечностей и дыхательной мускулатуры, усиление перистальтики 
кишечника, гастроэнетрит и брадикардия, при имеющемся мидри- 
азе. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. При коме (см. $2.3.1), 
брадикардии (см. 52.2.2), гипокалиемии (см. $4.3.3) и угрожающей 
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гипотензии (см. $2.2.1) и сопутствующей гипогликемии провести 
соответствующую терапию. Купировать рвоту, если она имее место. 

7.2. При слабости дыхательных мыши, сопровождающейся гипер- 
каинией и снижением 5рО, ниже 80 мм рт.ст, выполнить интубацию 
трахеи и начать ИВЛ, даже если больной находится в сознании, кон- 
тактен и ориентирован. 

7.3. Выполнить ЗИЖ (эффективно при 1—2 ч экспозиции). Ввести 
в желудок 30 (60) г магния сульфата (для образования нераствори- 
мых солей бария в ЖКТ и одновременного слабительного действия), 
после чего выполинть однократную энтеросорбцию (сорбционные 
свойства угля и полифепама? не доказаны). 

7.4. Инфузионная терапия включает проведение гемодилю- 
ции р-рами электролитов [р-ром Рингера, или трисоли* (натрия 
гидрокарбонат+натрия хлорид+калия хлорид), или ацесоли* (натрия 
ацетат+натрия хлорид+калия хлорид) по 1000-2000 мл в/в капельно, 
5% р-ром глюкозы* (декстроза) — 800 мл в/в капельно]. В состав 
инфузионных сред неоходимо добавить калий из расчета не менее 
10-15 мэкв К' в час (что составляет 7,5-—11 мл в пересчете на 10% р-р 
КС и 25-37 мл в пересчете на 3% р-р КС — см. прил.2), после чего 
проводят стимуляцию диуреза лазиксом* (фуросемид). 

7.5. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

* провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся мониторирование уровня калия и других электролитов, КОС, 
глюкозы, креатинина, азота мочевины, пульсоксиметрии, ЭКГ); 

• при развитии дыхательной недостаточности перевести больного 
на ИВД, катетеризировать центральную вену, оценить концент- 
рацию ионов калия и устранить гипокалиемию путем введения 
р-ров КСІ со скоростью 30 мэкв К’ в час, т.е. 12 мл 3% р-ра КС 
(см. также $4.3.3 и прил. 2); калий также можно вводить через 
назогастральный зонд; 

• при верифицированном диагнозе отравления МЕЅО, внутрь 
(для образования нерастворимых солей бария) внутривенно 
не вводить, так как возможна преципитация Ва$О, в почечных 
канальцах; 

• при развитии ОПН в числе прочих исследований небходимо 
измерять концентрацию ионов натрия и магния; 


196 Глава 7 


• гемодиализ (гемофильтрация) показан больным, у которых, 
несмотря на введение расчетного количества калия, сохраняется 
паралич дыхательных мышц и имеются признаки ОПН. 

8. Специфические лекарства и антидоты: антагонистом бария 
являются калия хлорид, который назначают в/в из расчета 10- 
15 мэкв/ч (см. прил. 2) под контролем уровня калия плазмы крови. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: уровень калия плазмы крови 
может служить показателем тяжести интоксикации барием, однако 
на догоспитальном этапе единственной альтернативой косвенного 
определения концентрации калия является оценка и мониторирова- 
ние ЭКТ. 

Ориентир для стационара: 

* Ск+илазмы <2 ммоль/л — остановка дыхания; 

• Ск+плазмы <3 ммоль/л — аритмия; 

• Ск+плазмы <3,5 ммоль/л — парез кишечника. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Быстро развивающийся паралич мышц ротоглотки увели- 
чивает риск аспирации желудочного содержимого. При выраженной 
гипофарингеальной обструкции ЗПЖ выполнять после интубации 
трахеи. 

10.2. Госпитализировать больного в положении лежа, не допускать 
самостоятельных движений, следить за западением языка, по пути 
следования мониторировать ЧСС, ЭКГ, диурез [для достижения 
4—6 мл/кг/ч стимулировать диурез лазиксом* (фуросемид) после 
проведения гемодилюции]. 

10.3. Восстановление уровня калия происходит медленно. 
Суточные дозы калия хлорида могут доходить до 424 мэкв за 24 ч 
{около 30 г). 

10.4. При отравлении солями бария (и хлорохином) в качестве 
калийсодержащих растворов использовать КС], а не панангин! 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

* гипокалиемия ниже 3 ммоль/л; 

* некоррегируемая гипокалиемия; 

• угнетение сознания; 

• гипотензия; 

• острый гастроэнтерит; 

• прогрессирующая слабость мышц; 

* угнетение функции внешнего дыхания. 
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Бензин 


1. Применение. Наиболее широко используемый продукт в быту и 
производстве. 

Высоколипофильное вещество, содержится в сигаретном дыме 
(60-80 мкг). Отравления возникают при случайной аспирации, 
суицидальных попытках и криминальных действиях. Пары бензина 
взрывоопасны. 

2. Механизм токсического действия. Бензин оказывает действие 
при пероральном, внутривенном и ингаляционном воздействии. При 
длительной накожной аппликации проявляет местонораздражаю- 
щее действие. При абсорбции вызывает синдром угнетения ЦНС и 
нарушение ритма сердца (сенсибилизирует миокард к действию кате- 
холаминов). При аспирации вызывает пневмонию, при в/в введении 
— синдром угнетения ЦНС, пневмонию, сепсис. При длительной экс- 
позиции оказывает гематотоксическое и канцерогенное действия. 

3. Токсикокинетика и токсичность. Быстро всасывается, при ввс- 
дении в вену больные моментально ощущают вкус бензина. ОГ(рег 
05) = 100 мл; образует канцерогенный метаболит. 

4. Клиническая картина. Головокружение, эйфория и эффект 
опьянения являются начальными симптомами острого отравления 
при ингаляции паров бензина. Далее возникают тошнота, угнете- 
ние сознания, судороги, кома. При введении в вену симптомы раз- 
виваются мгновенно, при приеме внутрь — спустя 20-30 мин. При 
аппликации на кожу бензин может вызывать химический ожог ее 
поверхности. 

5. Осложнения. Некардиогенный отек легких, жслудочковая арит- 
мия, химический ожог, аспирация, «бензиновая» пневмония — при 
остром отравлении. При хронической интоксикации — дискразии 
крови и опухолевый рост (лейкозы и лимфомы). 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика основаны на 
анамнезе и клинической картине отравления, 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. Вынести пострадавшего из 
очага поражения. Соблюдать токсикологическую настороженность! 
Начать инсуфляцию 100% кислорода при ингаляционном отравле- 
нии. 

7.2. При нарушениях функции внешнего дыхания (см, $2.1), 
коме (см. 52.3.1), судорогах (см. 82.3.5), угрожающей гипотензии 
(см. 52.2.1) и возбуждении провести соответствующую терапию. 
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7.3. Выполнить деконтаминацию: промыть глаза, провести зп 
(наиболее эффективно в ближайшие 30—40 мин после приема бен! 
зина внутрь), выполнить однократную энтеросорбцию. Рвоту нё 
вызывать! : 

7.4, а терапия включает проведение гемодилюций 
глюкозы 5% — 400 мл р-ром глюкозы (декстроза). 

7.5. Не назначать холиноблокаторы, адреномиметики и адренсенч 
сибилизирующие средства. При тахикардии В-адреноблокаторы не 
назначать! 

7.6. Эуфиллин* (аминофиллин) назначить только при сопутс» 
твующем бронхоспазме [в/в канельно, медленно, совместно с 20 мл 
рибоксина* (инозин)]. 

7.7. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи); 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся оценка формулы крови, функции внешнего дыхания, рентге- 
нография грудной клетки, мониторирование ЭКТ, электролиты, 
КОС, пульсоксиметрия); 

• продолжить проведение гемодилюции с применением цитофла- 
вина* 20 мл*; панангина* (калия и магния аспарагинат) (10 мл} и 
эссенциале-форте* (фосфолипиды) (10 мл), панангина* (калия и 
магнияаспарагинат)(20мл),рибоксина* (озан) (20мл)на400мл 
глюкозы* (декстроза) р-ра для инъекций 5%, после чего назна- 
чить эуфиллин* (аминофиллин) — при наличии бронхоспазма. 

• при поражении респираторной системы назначить цефтриаксон 
по 2 гв/в медленно, на 20 мл — натрия хлорида (натрия хлорид) 
изотонического р-ра для инъекций 0,9% 1 раз в сут. Эффективно 
УФО крови, оптимальные сроки проведения которого — через 
20 мин после введения цефтриаксона. 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

9. Особенности ХТИ и лабораторных исследований в стационаре: 

токсикометрия при острых отравлениях не разработана. Косвенным 
критерием бензинового отравления может служить увеличение кон- 


* Эффективность эссенциале* (фосфолипиды) и цитофлавина* клинически не 
доказана, однако при мембранном моделировании получено мембранопротекторное 
действие этих веществ при отравлении бензином и алкоголем (Якуцени 11.П., 2002). 
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центрации фенолов в моче. Их содержание, превышающее 20 мгу^, 
указывает на повышение уровня бензина в окружающей среде. Более 
чувствительным является определение фенилмеркаптановой кисло- 
ты, которое используют в оценке профессиональной патологии. 

10. Обратить внимание. 

10.1. При аспирации бензина и развитии бронхоспазма с прогрес- 
сирущим отеком гортани выполнить интубацию трахеи и начать 
ИВЛ. 

10.2. При транспортировке в стационар мониторировать ЭКГ. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• аспирация бензина; 

* клинические признаки нарастающей дыхательной недостаточ- 

ности; 

* нарушения ритма сердца; 

• судороги. 

* бронхоспазм; 

• внутривенное введение бензина; 

* присутствие в бензине токсических продуктов, таких как тяже- 

лые металлы, ФОС ит.д. 


Бензодиазепины [диазепам, реланиум* (диазепам), 
мидазолам, реладорм* (диазепам +циклобарбитал)| 


1. Применение. Относятся к групие транквилизаторов, некоторые 
из которых оказывают снотворное действие. Отравления возникают 
при передозировке, случайном приеме и суицидальных попытках. 

2. Механизм токсического действия. Бензодиазепины активируют 
ГАМКергические синапсы ЦНС, способствуют гиперполяризации 
нейронов ЦНС, оказывают противотревожное действие, сонливость, 
релаксацию мышц, развитие синдрома угнетения, длительность 
которого зависит от Т,, ЕД, возраста больных и особенностей био- 
трансформации бензодиазепинов в организме (табл. 7.4). 

3. Токсикокинетика и токсичность. Все препараты липофильны, 
быстро всасываются в желудке, обладают длительными Т,.. Все 
представители бензодиазепинов образуют метаболиты, увеличива- 
ющие их длительность действия за счет биотрансформации в печени 
(кроме оксазепама, темазепама® и лоразепама, которые глюкурони- 
дируются и выводятся почками). 

4. Клиническая картина. Скрытый период интоксикации состав- 
ляет от 30 до 120 мин и зависит от фармакокинетики препаратов 
(табл. 7.4). Возникают состояния оглушения, атаксия, смазанность 
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Таблица 7.4 
Некоторые характеристики препаратов бензодиазепинового ряда 


Название препарата Т. (ч) Наличие 
ема ыы метаболита 


Короткого действия 


Альпразолам® Г 6 | + | 6 1 
р 


Хлоразецад? 50-100 3,75-30 


Примечание. * ЕД. — средняя эффективная доза. 


речи, которые сменяются угнетением дыхания, сопором и комой, 
сопровождающиеся периодами апноэ, особенно у лиц пожилого 
возраста. У всех больных определяется гипорефлексия, тенденция 
к миозу (кроме глютетимида — ноксирона), снижение тонуса мышц, 
АД, ЧД, т.е. признаки холинергического синдрома. 

При ятрогенных отравлениях следует помнить, что быстрое внут- 
ривенное введение бензодиазепинов может сопровождаться сино- 
аурикулярными блокадами и остановкой дыхания. 

5. Осложнения. Кома, гипостатическая пневмония у лиц пожилого 
возраста. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика: проводят с 
отравлением барбитуратами, опиатами, этанолом, резерлиномё 
(перечисленные вещества могут вызывать холинергический синд- 
ром). Фармакологическая диагностика (и лечение отравлений бен- 
зодиазепинами) проводится флюмазенилом? (ативаном®) — сне- 
цифическим конкурентным антагонистом бенздиазепиновой части 
ГАМК-рецептора. При «чистых» отравлениях бензодиазепинами 
флюмазенил?* восстанавливает сознание и гемодинамику (см. $8). 

7. Лечение. 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. 

7.2. При гипотензии (см. $2.2.1), аритмии (см. 52.2.2-2.2.4) провес- 
ти соответствующую терапию. 

7.3. Выполнить ЗП Ж и энтеросорбцию (см. 55.2). 
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7.4. Инфузионная терапия включает выполнение гемодилюции 
5% — 400 мл р-ром глюкозы (декстроза) с тиамином (100 мг), пири- 
доксином (100 мг) и аскорбиновой кислотой (500 мг) в/в капельно. 

7.5. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар (в положении лежа). 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся оценка уровня глюкозы и КОС и пульсоксиметрии); 

• при подозрении на бензодиазепиновую кому назначить флума- 
зенил (см. $8), после этого необходимо контролировать состо- 
яние сознания и функцию внешнего дыхания, так как после 
окончания действия флумазенила может развиваться рецидив 
угнетения сознания и внешнего дыхания; 

• при отравлении феназепамом необходима раняя профилактика 
ментальных нарушений ноотропами и другими средствами, сти- 
мулирующими обменные процессы в ЦНС. 

8. Специфические лекарства и антидоты: флюмазенил® до 

3 мг/сут. Препарат может вызывать гемодинамическую нестабиль- 
ность у лиц с зависимостью от бензодиазепинов (см. $8). 

9. Особенности ХТИ в стационаре: установить наличие 1,4 — бен- 
зодиазепинов в моче. 

10. Обратить внимание; при длительной транспортировке пос- 
традавшего флюмазенил? вводить в/в капельно [0,05-0,1 мг в 
400 мл глюкозы* (декстроза) р-ра для инъекций 5%] после насышаю- 
щей дозы, оказавшей пробуждающее действие (см. $8). 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

* дыхательная недостаточность; 

* продолжительный сопор или кома; 

* выраженный синдром отмены бензодиазепинов, не купируемый 
обычными средствами. 


Бета (В)-адреноблокаторы (пропранолол, пиндолол, талинолол ит.д.) 


1. Применение. Используются для лечения ИБС, гипертоничес- 
кой болезни, аритмий, мигрени, глаукомы и других заболеваний. 
Отравления возникают при передозировке*, случайном приеме и 


*Большинство больных, принимающих р-адреноблокаторы, страдают заболева- 
ниями ССС и систематически принимают другие препараты, способные усиливать 
токсическое действие В-адреноблокаторов. 
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суицидальных попытках. Чувствительность к действию В-адре- 
ноблокаторов зависит от характера основного заболевания и приема 
сопутствующих препаратов. 

Многие пожилые люди могут получать интоксикацию от приема 
терапевтических доз этих препаратов. Принято считать, что увели- 
чение терапевтической дозы в 2-3 раза является потенциально опас- 
ным действием, способным приводить к отравлению. 

2. Механизм токсического действия. Препараты различаются по 
агонистическому {симпатомиметическому) эффекту, селективности 
действия и липофильности. Некоторые свойства могут иметь место 
при отравлениях легкой и средней степени или на догоспитальном 
этапе при малом времени экспозиции (например, пиндолол спосо- 
бен первоначально увеличивать АД, а соталол — вызывать синдром 
удлиненного О-Т — см. табл. 7.5). В токсических дозах все препараты 
вызывают блокаду В-адренорецепторов, мембранодепрессивное и 
гипогликемизирующее действия. Липофильные препараты способ- 
ны проникать в ЦНС, вызывать судороги и угнетать сознание, вплоть 
до комы, 

3. Токсикококинетика и токсичность. Среднее время абсорбции 
составляет 1—5 ч, однако она может быть снижена у детей и сущес- 
твенно замедляется при приеме медленно высвобождающихся суб- 
станций препаратов. Биотрансформация протекает в печени (другие 
параметры токсикокинетики указаны в прил. 2). 

4. Клиническая картина. 

41. Симптомы ССС: брадикардия, гипотензия, блоки проведения 
прн отравлениях средней и тяжелой степеней, кардиогенный шок, 
асистолия при тяжелой степени интоксикации. На ЭКГ: первичный 
кардиотоксический эффект* (увеличение электрической систолы, 
расширение интервалов Р-К при нормальном комплексе ОБ5, увели- 
чение ОВ5 при тяжелой степени интоксикации). 

4.2. Симптомы ПНС: оглушение, судороги, кома (обычно при 
отравлении мембранодепрессантами). 

4.3. Другие симптомы: повышение тонуса бронхов, гипогликемия, 
гиперкалиемия, влажный кожный покров, сохранение перистальти- 
ки кишечника (В-адреноблокирующий синдром). 

5. Осложнения: кома, кардиогенный шок, асистолия, 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика основаны на 
анамнезе и клинической картине отравления. Определяющими 


* Формулировка первичного кардиотоксического эффекта выносится в диагноз. 
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симптомами В-адреноблокирующего синдрома являются брадика 

дия, гипотензия на фоне гипогликемии и гипергидроза. Отравлени · 
другими препаратами сердечно-сосудистого действия проявляются, 
сходной клинической симптоматикой и существенного значения для 
тактики лечебных мероприятий не имеют, 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. 

7.2. При коме (см. $82.3.1), гипотензии (см. 82.2.1), аритмии (см, 
$2.2.2-2.2.4), судорогах (см. $2.3.5), гипогликемии (см. $3.4.1) провес- 
ти соответствующую терапию. При необходимости вызвать в помощь 
бригаду кардиореанимации. 

7.3. Антидотную терапию выполнить путем назначения: 

* атропина из расчета, от 0,01 до 0,03 мг/кг (что составляет от 1 до 
2,1 мг при массе тела 70 кг) и СаС|, 10% — 10 мл; при неэффек- 
тивности добавить в состав инфузии эуфиллин* (аминофиллин) 
2,4% — 10 мл; при отсутствии действия добавить в состав инфу- 
зии допмин* (допамин) в дозе 15—20 мкг/кг/мин; при неэффек- 
тивности ввести в состав инфузии адреналин“ (эпинефрин) в 
дозе от 1 до 4 мкг/мин; при неэффективности выполнить наруж- 
ную кардиостимуляцию с одновременным проведением детокси- 
кационной гемосорбции; 

* при увеличении интервала О-Т назначить в/в медленно 0,5 г 
магния сульфата. 

7.4. Выполнить ЗПЖ, энтеросорбцию. 

7.5. Начать (или продолжить) гемодилюцию 5% — 400 р-ром глю- 

козы (при гипогликемии использовать 10% р-р глюкозы). 

7.6. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся мониторирование ЭКГ, электролитов, глюкозы, КОС, пуль- 
соксиметрии). ЭКГ-контроль в 12 отведениях!; 

• при рецидиве брадикардии выполнить схему назначения анти- 
дотных препаратов; 

• приготовить и ввести глюкозо-инсулиновую смесь [из 
расчета 25 г глюкозы“ (декстроза) + 10 ЕД инсулина — 
см. $82.2.2]. Скорость инфузии регулировать по «ответу» 
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пациента. Уровень глюкозы в плазме крови не должен выхо- 
дить за пределы от 5,5 до 11 ммоль/л. Измерение концентра- 
ции глюкозы (и калия) проводить каждый час на протяжении 
4 ч терапии; при стабилизации состояния больного контроль 
глюкозы и калия выполняют каждые 2 ч; 

• при неэффективности действия глюкозо-инсулиновой смеси 
назначить СаС1, 10% — 10 мл и антидотные средства в последо- 
вательности, указанной выше. Если последовательное введение 
антидотов не сопровождается увеличением ЧСС, назначить глю- 
кагон: взрослым 5-19 мгболюсом (Дн) и далее от 1 до 5 мг/ч (Ди) 
(детям 0,15 мг/кг Дн иот 0,05 до 0,1 мг/кг/ч Дп); при неэффектив- 
ности выполнить постановку водителя ритма с одновременным 
проведением детоксикационной гемосорбции. 


Из новых препаратов используют инамринон (блокатор фос- 
фодиэстеразы 3-го типа), который вводят болюсом из расче- 
та 1 мг/кг (Дн) с последующей инфузией 3-6 мкг/кг/мин. 


• при расширении комплекса ОК$ более 0,12 сек начать инфузию 
3% р-ра МаНСО, из расчета 1-2 мэкв/кт (- 3% — 100 мл) — см. 
прил. 2; 

* при увеличении интервала О-Т назначить в/в 1 г магния суль- 
фата; 

* при необходимости назначить через небулайзер бронходилата- 
торы. 

8. Специфические лекарства и антидоты: атропин, эуфиллин* 

(аминофиллин), дофамин, глюкагон (см. $8). 

9. Особенности ХТИ в стационаре: выявление в плазме крови и 
моче верифицирует диагноз, но не имеет значения для проведения 
экстренных мероприятий. Другие исследования включают выполне- 
ние «инфарктного» перечня исследований. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Для многих препаратов характерен скрытый период дейс- 
твия, особенно при отравлении у детей. 

10.2. Интоксикация может длиться от 1 сут до нескольких дней 
— взависимости от фармакокинетики препарата. 

10.3. Для препаратов с У, <5 -10 (ацетобутол®, атенолол, надо- 
лол, соталол, талинолол) эффективны экстракорпоральные методы 
детоксикации, особенно при длительном времени экспозиции яда. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 
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* нестабильная гемодинамика; 

* брадикардия; { 

е гипотензия; б 

* нарушения ритма сердца; 

* нарушения респираторной системы, требующие наблюдения и 
лечения в отделении реанимации. 


Бета (В)-адреномиметики |изадрин* (изопреналин), эфедрин, 
алупент® (орципреналин?), тербуталин®, ритодрин? и т.д.| 


1. Применение. Для лечения бронхиальной астмы, в акушерской 
практике — в качестве токолитиков. Эфедрин используется с целью . 
получения «наркотического» действия. Отравления возникают при 
случайном приеме, суицидальных попытках и криминальных дейс- 
ТВИЯХ. 

2. Механизм токсического действия. Возбуждение В,-адреноре- 
цепторон сопровождается тахикардией, возбуждение В,-адреноре- 
цепторов — снижением тонуса гладкой мускулатуры, вазодилата- 
цией, возбуждением, эйфорией и гипергликемией. Все препараты 
группы обладают очень малой широтой терапевтического действия, 
измеряемой в мги даже в мкг, поэтому в/в введение часто сопровож- 
дается симптомами интоксикации. 

З. Токсикокинетика и токсичность. С’, развивается в среднем 
через 30 мин (кроме ритодрина®, действие которого развивается быс- 
тро); наибольшая длительность действия у тербуталина (до 24 ч), В 
акушерской практике р,-адреномиметики часто назначают рег 05. У 
препаратов невысокая связь с белками плазмы крови, поэтому дру- 
гие вещества могут вытеснять их из связи с белками плазмы крови, 
тем самым вызывать явления интоксикации В.-адреномиметиками. 

4. Клиническая картина. 

44. ССС: тахикардия, вазодилатация (преимущественно за счет 
снижения диастолического давления), одышка. 

4.2. ЦНС: возбуждение, тремор. 

4.3. Метаболическое действие: гипергликемия, гипокалиемия, 
лактат-ацидоз. 

5. Осложнения: гипергликемия, ацидоз, суправентрикулярная 
тахикардия, желудочковая экстрасистолия, тремор, интоксикацион- 
ный психоз. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика основаны 
на анамнезе и клинической картине отравления. Определяющим 
является адренергический синдром (тахикардия, увеличение пуль- 
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чого давления, тремор, мидриаз, гипокалиемия, иногда гипертер- 
мия и др.). 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. 

7.2. При гипертензии (см. $2.2.6), гипотензии (см. 52.2.1), аритмии 
(см. $2.2.2-2.2.4), гипергликемии (см. $3.4.1), интоксикационном пси- 
хозе (см. $2.3.2) провести соответствующую терапию. 

7.3. При тахикардии и возбуждении назначить холиномиметики 
(см. «Отравления антихолинергическими средствами») и диазепам 
(см. $8) нод контролем ЭКГ (В-адреноблокаторы на догоспитальном 
этапе применять опасно, так как они являются прямыми конкурент- 
ными антагонистами В-адреномиметиков и могут вызывать непред- 
виденно сильное действие). 

7.4. Начать (или продолжить) инфузионную терапию с примене- 
нием 0,9% — 400 мл р-ра МаС|, 5% — 400 мл р-ра глюкозы с аскорби- 
новой кислотой (5% — 10 мл), так как у В-адреномиметиков высокие 
значения рК — см. прил. 8) и рибоксином* (инозин) (20 мл). 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся мониторирование ЭКГ, электролитов, глюкозы, КОС, пульсок- 
симетрии, креатинфосфокиназы при выраженной двигательной 
активности). ЭКГ-контроль в 12 отведениях!; 

* при длительном времени экспозиции назначить кардиопротек- 
торы (триметазидин) и гепатопротекторы [эссенциале-форте* 
(фосфолипиды)|, при сочетании отравления амфетамипами и 
этанола — метадоксил* (метадоксин) (см. $8). 

8. Специфические лекарства и антидоты: холиномиметики и диа- 

зепам при возбуждении и тахикардии (см. $8). 

9. Особенности ХТИ в стационаре: верификация отравления 
строится на качественном определении веществ в моче. Корреляции 
между концентрацией и тяжестью острого отравления не выявлено. 

10. Обратить внимание: во время транспортировки в стационар 
мониторировать АД, ЧСС, ЭКГ и ЧД. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• ишемия (инфаркт) миокарда; 

* нарушения мозгового кровообращения; 

* нарушения ритма сердца (кроме синусовой тахикардин); 
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• гипокалиемия, требующая мониторного контроля и интенсив- 
ной терапии; 

• гипертермия, рабдомиолиз, нарушение функции печени и/или 
почек. 


Бледная поганка 


1. Общие положения. Отравления встречаются при ошибочном 
использовании грибов в пищу. В засушливое лето некоторые виды 
съедобных грибов могут синтезировать в грибном теле аманитоток- 
сины. 

2. Механизм токсического действия. Взаимолействуют с РНК- 
полимеразой, блокируют обмен веществ в клетках печени. Через 
8-12 ч после абсорбции наступает некроз гепатоцитов и нефроцитов. 
Летальный исход при отсутствии лечения наступает через 3—4 сут 
после употребления грибов в пищу. 

З. Токсикокинетика и токсичность. Аманитотоксины химически 
стабильные и термостабильные яды, которые не удаляются при тер- 
мической обработке грибов. І.Ю, = 0,1 мг/кг. У, = 160 до 290 мл/кг; 
они совершают энтерогепатический цикл и могут задерживаться в 
ЖКТ до 72 ч после употребления грибов в пищу. Экскретируется 
почками и кишечником. С „= 24—72 ч. Концентрация аманитоток- 
сина® в моче в 29-40 раз превосходит его концентрацию в плазме 
крови. Т,; = 26,7-49,6 мин. Клиренс составляет от 2,7 до 6,2 мл/мин/ 
кг. Корелляции между концентрацией аманитотоксинов и степенью 
тяжести иноксикаци не выявлено. 

4, Клиническая картина. Проявляется через 6-12 ч и более после 
употребления грибов в пищу. В течение отравления условно выделя- 
ют два значимых периода: 

• фазу острого гастроэнтерита: проявляется рвотой, острыми 
болями в животе, массивной водянистой диареей, которая может 
приводить к дегидратации и шоку от обезвоживания в течение 
24 ч; 

• фазу ОПечН: развивается через 24-36 ч, появляется токсической 
гепатопатией, протекаст с желтухой, энцефалопатией, гипогли- 
кемией, коагулопатией и заканчивается фатально. 

5. Осложнения: обезвоживание, ацидоз, гипогликемия, коагулопа- 

тия потребления, ОПечН. 

6. Диагностика и диафференциальная диагностика базируются 
наанамнезе и клинической картине отравления (характерный латен- 
тный период, факт употребления грибов в пищу, понос, желтуха). 


Основные виды острых отравлений 169 


При неясном анамнезе начало интоксикации (боли в животе) могут 

напоминать «острый живот». 

7. Лечение. 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. 

7.2. При угрожающей гипотензии (см. $2.2.1), аритмии (см. $2.2.2— 
2.2.4), ОпеЧН (см. 53.4.2) провести соответствующую терапию. При 
гастроэнтерите назначить растворы кристаллоидов (или 0,9% р-р 
МаС]) из расчета 10-20 мл/кг, р-р глюкозы* (декстроза) 10% — 400 мл; 
аскорбиновую кислоту 1 г. 

7.3. Выполнить ЗПЖ (фрагменты грибов следует собрать для 
идентификации, что может стать решающим фактором в правильной 
постановке диагноза). Энтеросорбцию проводить при любом време- 
ни экспозиции. 

7.4. Начать (или продолжить) гемодилюцию р-рами кристаллои- 
ДОВ. 

7.5. Госпитализировать больного в токсикологический стационар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболсс значимыми явля- 
ются мониторирование печеночных проб, уровня протромбина 
и активированного тромбопластина, свертывающих свойств 
крови, ЭКГ, электролитов, глюкозы, КОС, пульсоксиметрии). 

Назначить: 

— кристаллоиды и натрия гидрокарбонат для лечения ацидоза; 

— витамин К, фраксипарин* (надропарин кальция) и свежезамо- 
роженную плазмудля лечения коагулопатии потребления; 

— глюкозу* (декстроза) для устранения гипогликемии; 

— форсированный диурез и/или осмотический диурез (больным 

с энцефалопатией для снижения внутричерепного давления); 

ввести зонд в желудок для устранения энтерогспатической 

циркуляции амманитотоксинов; 

— повторную энтеросорбцию (при экспозиции до 24 ч}; 

— ранее начало экстракорпоральной детоксикации; 

— гепатопротекторы и комплекс сопутствующих препаратов* 
[пенициллин С® (бензилпенициллин) 1 млн ЕД/сут, эсполи- 
пон? 600 мг 2 раза в сут, силимарин* (расторопши пятнистой 
плодов экстракт) по 20-80 мг/кг/сут, ацегилцистеин 20% — 


* Эффективность не подтверждена. 
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10 мг}; все препараты вводят в/в совместно с р-рами глюкозы“ 
(декстроза); 

— ципрофлоксацин или другую антибактериальную терапию 
(эффективную при штаммах золотистого стафилококка, энте- 
рококков). 

8. Специфические лекарства и аитидоты: достоверных иссле- 
дований лечебного действия силибинина®/леривона* (миансерин) 
(20-50 мг/кг в/в) цитофлавина*, пенициллина-С® (бензилпеницил- 
лин) (0,2-0,6 до 1 млн ЕД мг/кг) циметидина (120 мг/кг), эссенциале* 
(фосфолипиды) (50 мл в/в), ацетилцистеина (70 мг/кг) не получено, 
хотя перечисленные вещества используют в лечении. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: в ранние сроки отравления 
концентрация амманитотоксина определяется иммуноферментным 
методом, качественное определение проводится по цветной реакции 
Мейхнера. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Смертельные отравления могут возникать после употребле- 
ния в пищу одного гриба. 

10.2. Все пациенты с симптомами гастроэнтерита, развившимися 
через 6-24 ч после употребления грибов в пищу, подлежат обязательной 
госпитализации с подозрением на отравления аманитотоксинами. 

10.4. Если у одного человека из группы имеются симптомы гаст- 
роэнтероколита, развившиеся через 6-24 ч после употребления груп- 
пой лиц одинаковых грибов, все лица подлежат госпитализации. 

10.5. Ситуация отравления аманитотоксинами является «ситу- 
ацией отчаяния», при которой любые способы предотвращения 
поступления и действия яда на организм человека, являются при- 
годными. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: больные с отравлени- 
ем бледной поганкой должны поступать в ОРИТ токсикологического 
центра. 


Блокаторы каналов кальция 


Совместно с И.Ю. Лукьяновой 

1. Применение. Используются для лечения ИБС, гипертензии, 
нарушений ритма сердца, абстинентных синдромов, неврологичес- 
ких заболеваний и т.д. Отравления возникают при фармакотерапии 
в комбинациях с другими средствами (такими, как нитраты, диурс- 
тики, В-адреноблокаторы) при случайном приеме, суицидальных 
попытках и криминальных действиях. 
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2. Механизм токсического действия. Блокируют вход кальция в 
клетки гладкой мускулатуры сосудов и в миокардиоциты, что сопро- 
пождается вазодилатацией и ослаблением сократительной способ- 
пости миокарда (блокируют активность синусового узла, А-У соеди- 
пения). При снижении АД могут вызывать тахикардию. Различаются 
по селективности действия: амлодипин, фелодипин, исрадипин®, 
никардипин®, нифедипин и нитрендипин — влияют преимуществен- 
но на тонус сосудов; вераламил, дилтиазем, мибефрадил® — на тонус 
сосудов и сократительную способность миокарда. При тяжелых 
отравлениях селективность исчезает. 

3. Токсикокинетика и токсичность. После приема медленно высво- 
бождающихся субстанций скорость абсорбции может быть замед- 
ленной, что увеличивает длительность скрытого периода отравле- 
ния. Большинство препаратов обладают высокой степенью связи с 
белками плазмы крови и большими У,. Биотрансформация осущест- 
вляется в печени (см. прил. 3). У всех блокаторов каналов кальция 
малая широта терапевтического действия, поэтому незначительное 
увеличение дозы может приводить к отравлению. Прием препаратов 
в количестве, превосходящим его суточную дозу, следует рассматри- 
вать как потенциальную возможность для возникновения острого 
отравления. 

4. Клиническая картина. 

4.1. ССС: гипотензия, брадикардия, синдром малого сердечного 
выброса. Брадикардия возникает вследствие блокады синусового 
узла, А-У блоков (П-ШІ степеней), узлового ритма. Расширения ком- 
плекса ОКЅ обычно не возникает. 

4.2. Другие проявления включают тошноту, рвоту, изменение цве- 
тоощущения, угнетение сознания, метаболический ацидоз, гиперг- 
ликемию (которая обусловлена блокадой синтеза инсулина). 

5. Осложнения: угрожающая брадикардия, гипотензия, ОПН, отек 
головного мозга, остановка сердца. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика. Препараты 
являются хрононегативными ядами и вызывают В-блокирующий 
синдром с гипергликемией (В-адреноблокаторы вызывают гипогли- 
кемию). 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. 

7.2. При брадикардии (см. 52.2.2), гипотензии (см. 52.2.1), аритмии 
(см. $2.2.2-2.2.4), гипергликемии (см. $3.4.1) провести соответству- 
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ющую терапию. В качестве инфузионной среды использовать р-р 
Рингера или 0,9% №аСі. 

7.3. Антидотная терапия: 

* кальция хлорида* (кальция хлорид) раствор для инъекций 10% 
— 10,0 мл из расчета 0,1-0,2 мл/кг или кальция глюконат 10% ~ 
10,0 мл из расчета 0,3-0,4 мг/кг. При неэффективности введение 
повторять каждые 5-10 мин до устранения брадикардии. ЕД, = · 
10—15 гза 1—2 ч (ЗО гза 12 ч); 

* атропин из расчета от 0,01 до 0,03 мг/кг; при неэффективности 
добавить в состав инфузии эуфиллин* (аминофиллин) 2,4% — 
10 мл [или адреналин* (эпинефрин) от 1 до 4 мкг/мин]; при 
отсутствии эффекта добавить в состав инфузии допмин* (допа- 
мин) в дозе 15—20 мкг/кг/мин; при неэффективности ввести 
в комбинацию глюкагон — взрослым 5-10 мг болюсом + 1 до 
5 мг/ч, детям — 0,15 мг/кг болюсом + 0,05—0,1 мг/кг/ч*, Если 
трех- или четырехкомпонентая комбинация не оказала действия, 
выполнить наружную кардиостимуляцию [или эндокардиаль- 
ную стимуляцию с одновременным проведением детоксикаци- 
онной гемосорбции (опыт Однопозова В.А. и Фельдмана С.Х, 
1986, личное сообщение)|. 

7.4. Выполнить ЗН Ж, назначить энтеросорбцию (при отравлении 

— медленно высвобождающимися субстанциями), энтеросорбенты 
назначать в поддерживающих дозах (см. 55.2). 

7.5. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 

нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 

помощи): 

* провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболеезначимымиявляются 
мониторирование ЭКГ, электролитов, глюкозы, КОС, пульсокси- 
метрии). ЭКГ-контроль в 12 отведениях! (далее см. «Отравление 
В-адреноблокаторами»); 

• введение антидотов (препаратов для создания эффективной 
тахикардии) проводить в составе глюкозо-инсулиновой смеси 
[10% — 400 мл р-ра глюкозы* (декстроза) и 8-10 ЕД инсулина без 
добавления 40% глюкозы* (декстроза) в состав р-ра, так как бло- 
каторы каналов кальция вызывают гипергликемию)]. 


* При резистентной к терапин гипотензни эффективен амринон (инокор) из расче- 
та 0,75 мг/кг (болюс) + 5-10 мкг/кг/мин в/в на 0,9% — 400 млр-ра №Сі. 
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8. Специфические лекарства и антидоты: кальция хлорид, атро- 
пин, эуфиллин* (аминофиллин), адреналин* (эпинефрин), глюкагон 
(см. $8). 

9. Особенности ХТИ в стационаре; верификация отравления 
строится на качественном определении веществ в моче. Корреляции 
между концентрацией и тяжестью острого отравления не вмявлено. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Соли кальция снижают «депрессию» миокарда, но не влияют 
на депрессию синусового узла, поэтому начинать терапию следует с 
холиноблокаторов. 

10.2. В стационаре выполнить повторную энтеросорбцию. 

10.3, Наблюдение за бессимптомным больным проводить не менее 
24ч. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

* нестабильная гемодинамика; 

• гипотензия; 

• брадикардия; 

* нарушения ритма сердца. 


Борная кислота (бор, бораты) 


1. Применение. Борная кислота входит в состав антисептиков 
(присыпок, растворов) фунгистатиков, пестицидов. Острые отрав- 
ления возникают при случайном приеме или при суицидальных 
попытках. Хронические отравления могут возникать при употребле- 
нии контаминированных пищевых продуктов. 

2. Механизм токсического действия. Раздражающее и коррозив- 
ное действия. Органы мишени: ЖКТ, печень, почки, головной мозг. 

З. Токсикокинетика и токсичность. М, = 0,17-0,5 л/кг, Те = до 
1 сут, Ае,, = 85-100% почками, следы яда в моче могут быть обнару- 
жены в течение нескольких дней. ОГ. „= 1-3 г (для новорожденных); 
до 5 г(для детей младшего возраста), 20 г (для взрослых). 

4. Клиническая картина. Первыми симптомами являются рвота 
и диарея. Рвотные массы окрашены в зеленовато-голубой оттенок, 
кожный покров — красноватого оттенка вследствие разлитой эри- 
темы. Со стороны ЦНС: возбуждение, при тяжелых отравлениях 
— судороги, угнетение сознания, вплоть до комы. 

5. Осложнения: ОПН, кома (при тяжелых отравлениях). 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика основаны на 
анамнезе и клинической картине отравления. Большое значение 
имеет верификация отравления при выполнении ХТИ. 


174 Глава 4 


7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п, 1 общего алгоритма. 

7.2. При коме (см. $2.3.1), судорогах (см. $2.3.5), гипотензии 
(см. $2.2.1), симптомах ОПН (см. $2.4.1) провести соответствующую 
терапию. Купировать рвоту. Р 

7.3. Выполнить ЗПЖ и энтеросорбцию (см. $5.2). 

7.4. Начать (или продолжить) гемодилюцию р-рами кристаллои- . 
ДОВ. 

7.5. Госпитализировать больного в специализированный стационар, 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной помо- 
щи): провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являются 
определение глюкозы, электролитов, азота мочевины, креатинина). 

8. Спеиифические лекарства и антидоты: нет. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: качественное опредсление 
боратов в крови или в моче. Корреляции между концентрацией и 
тяжестью острого отравления не выявлено. Физиологический уро- 
вень боратов составляет 4-6 мг/л (не более 7 мг/л). У больных с кли- 
ническими проявлениями интоксикации в стационаре мониториро- 
вать функцию почек, ССС, электролитов. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Эксфилиация эритемы происходит на 2-5 сут. 

10.2. В соматогенной фазе отравления после эксфолиации возни- 
кает алопеция. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• угнетенис сознания; 

• судороги; 

• олигурия, гиперкалиемия, требующие наблюдения и интенсив- 

ного лечения. 


Вальпроат натрия? 
[дивальпроат натрия“ (депакот“, депакин* [вальпроевая кислота])] 


1. Применение. Противоэпилептическое средство. Отравления 
развиваются при длительном приеме препарата и суицидальных 
попытках. 

2. Механизм токсического действия. Является депрессантом ЦНС, 
увеличивает уровень ГАМК и взаимодействует с натриевыми кана- 
лами мембран нейронов. Взаимодействует с аминокислотами и жир- 
ными кислотами в печени, снижает уровень карнитина в организме. 
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3. Фармакокинетика и токсичность. Вальпроевая кислота быст- 
ро всасывается, адсорбция депакота? отсрочена во времени. У всех 
препаратов высокая связь с белками плазмы (до 90%), малый У, 
(до 1 л/кг), который при отравлении увеличивается. Препараты 
совершают энтерогепатическую циркуляцию и образуют активные 
токсические метаболиты в системе цитохромов СҮР2Е1. Т,, = 10 ч 
и более. Связь с белками плазмы равна 93%. Для взрослых ЕД,, = 
1,2-1,5 г, ЕС.) — от 50 до 100 мкг/мл. ІР, = 2 г. Тяжелые отрав- 
ления возникают после приема 60 мг/кг; СГ... = 500 мкг/мл; СТА; 
>1000 мкг/мл; і, = 6-8 ч. 

4. Клиническая картина. 

4.1. Острое отравление может развиваться через 6-8 ч после 
приема пренаратов. При легкой стелени отравления наблюдаются 
сомноленция, спутанность сознания, тенденция к миозу и бради- 
кардии, боли в животе. При тяжелой степени возникают гипотензия, 
метаболический ацидоз, синдром угнетения ЦНС, вплоть до комы и 
остановки дыхания. Отравления могут сопровождаться изменением 
тонуса мышц и судорогами. 

4.2. Хроническое отравление проявляется признаками печеноч- 
ной недостаточности (особенно у детей), неврологическими рас- 
стройствами, панкреатитом, прибавкой в весе, 

5. Осложнения: энцефалопатия, отек мозга, остановка сердца; 
в соматогенной фазе — панкреатит, холестаз, супрессия костного 
мозга, гипокальциемия, гипермагниемия, гипераммониемия. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются 
на анамнезе и клинической картине отравления. Холинергический 
синдром могут вызывать барбитураты, опиаты, холиномиметики 
и алкоголи (токсические спирты вызывают синдром оглушения и 
выраженный метаболический ацидоз). Энцефалопатия и гипераммо- 
ниемия имеют место при синдроме Рея. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. і общего алгоритма. Назначить кислород. 

7.2. При коме (см. $2.3.1), судорогах (см. $2.3.5), гипотензии 
(см. 52.2.1), симптомах ОПН (см. $2.4.1) провести соответствующую 
терапию. При отеке головного мозга назначить дексаметазон 20 мг, 
лечебную гипервентиляцию и кондентрированные растворы глюко- 
зы* (декстроза) 40% — 20 мл. 

7.3. Выполнить ЗПЖ и энтеросорбцию из расчета 2 г/кг 
(см. 85.2). 
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1.4. В составе гемодилюции [5% — 400 р-ром глюкозы* (декстроза)] 
ввести 1 гаскорбиновой кислоты. Назначить 10% — 10 мл р-ра СаСі,, 

7.4. Госпитализировать больного в специализированный стацио» 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

* провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми явля: 
ются определение уровней глюкозы, креатинина, остаточного 
азота, билирубина, трансаминаз, протромбина, тромбопластина, 
ЭКГ, электролитов, КОС, пульсоксиметрии); 

• из средств фармакотерапии назначить карнитин из расчета 
50-100 мкг/кг/сут в/в и ацетилцистеин (см. «Отравление пара- 
цетамолом»). 

8. Специфические лекарства и антидоты: Г-карнитин является 
специфическим средством терапии отравлений вальпроевой кисло- 
той. В некоторых случаях пробуждающее действие при угнетении 
сознания оказывает налоксон. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: количественное определение 
является важным, так как существует корреляция между концент- 
рацией в плазме крови и тяжестью интоксикации. При уровне менее 
500 мкг/мл развиваются холинергический синдром и метаболичес- 
кие нарушения; при уровне, превышающем 1000 мкг/мл, возника- 
ют кома, судороги, остановка дыхания. В стационаре выполнить 
контроль электролитов плазмы крови, показателей функций пече- 
ни и осмолярности плазмы (повышается осмолярный промежуток 
— более 10 мосм/л). 

10. Обратить внимание. 

10.1. Больных без клинической симптоматики, с верифицирован- 
ным отравлением паблюдать в стационаре не менее 6 ч, при отравле- 
нии депакотом® — не менее 12 ч. 

10.2. В течение 24 ч выполнить повторную энтеросорбцию. 

10.3. При действии вальпроевой кислоты могут иметь место лож- 
ноположительные пробы на глюкозурию и кетоны в моче. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• анамнестические сведения о приеме болыцих доз препарата; 

• развивающееся угнетение сознания, несмотря на проведенное 

лечение; 

* кома; 

• увеличение трансамназ печени и гипреаммониемия; 
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* гипогликемия; 
* декомпенсированный метаболический ацидоз. 


Вазодилататоры (ницерголин, празосин®, талазолин?, диазоксид?, 
миноксидил®, буфломедил?, гидралазин и т.д.) 


1. Применение. Используются для снижения артериального дав- 
ления. Отравления возникают при случайном приеме и суицидаль- 
ных попытках. 

2. Механизм токсического действия. Ницерголин, празосин?, 
индорамин являются селективными &-адреноблокаторами, фен- 
толамин? и аминазин* (хлорпромазин) — тотальными а-адре- 
ноблокаторами; все препараты расширяют периферические сосуды. 
Ницерголин и аминазин* (хлорпромазин) оказывают центральное 
действие, миноксидил®, диазоксид®, гидралазин и буфломедил? 
— прямое вазодилатирующее действие. 

3. Токсикокинетика и токсичность: ЕД 
600 мг/сут (для буфломедила? і”, = З ғ); 10 мг/сут (для миноксиди- 
ла® ГО = 200 мкг/кг); 1--3 мг/кг (для диазоксида? 1.0, = 10 мг/кг); 
4—8 мг (для ницерголина). У, = 0,21; 1,6; и 2 л/кг для диазоксида?, 
гидралазина и миноксидила®. Ае,, (почками) = до 90%, до 14% и до 
10% для диазоксида®, гидралазина и миноксидила®. 

4. Клиническая картина: головная боль, тошнота, головокруже- 
ние, слабость мышц, парестезии, атаксия, ортостатическая гипотен- 
зия, теплая розовая кожа, перистальтика кишечника сохранена. При 
тяжелых отравлениях — угрожающая гипотензия, коллапс. 

5. Осложнения: коллапс, синкопальные явления, инфаркт миокар- 
да, ишемический инсульт. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
анамнезеиклинической картинеотравления. а-Адреноблокирующий 
синдром могут вызывать ганглиоблокаторы, нейролептики, анти- 
депрессанты при длительном времени экспозиции. Ортостатическая 
гипотензия может сопровождаться рефлекторной тахикардией, кото- 
рой в положении лежа может не быть. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. Назначить кислород. 

7.2. При гипотензии (см. $2.2.1) провести соответствующую терапию. 

7.3. Выполнить ЗПЖ и энтеросорбцию, Рвоты не вызвать! 

7.А. Госпитализировать больного в положении лежа (ортостати- 
ческая гипотензия). 


составляет от 300 до 
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В приемном отделении стационара (в отделении экстренной пом 
щи): провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют 
определение глюкозы, электролитов, азота мочевины, эрада 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: количественное определени 
разработано не для всех представителей группы. Я 

10. Обратить внимание: Р 

10.1. Наиболее длительные Т, ; у теразозина (12 ч) и доксазозина 
(15 ч) — препараты выводятся печенью; при отравлении этими вещес» · 
твами больных без клинической симптоматики, с верифицирован- 
ным отравлением наблюдать в стационаре не менее 1 сут. & 

10.2. Вазодилататоры быстро вызывают критическую гипотензию 
у лиц с гиповолемией. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

* некунируемая гипотензия; 

* ишемия миокарда; 

* остро развивающаяся тахикардия. 


Витамины 


1. Применение. Повсеместно применяются в медицинской прак- 
тике. Отравления возникают при длительном и/или избыточном 
использовании витаминов, особенно у детей. Наименьшие 1О., 
определяются у витаминов А, Д, Е, пиридоксина и никотиновой кис- 
лоты. 

2. Механизм действия и токсичность. При избыточном назначе- 
нии внутрь в/м; при в/в витамины оказывают действие на многие 
системы и органы. 

2.1. Витамин А в дозах более 100 тыс. ЕДусут (для взрослых) 
вызывает гематотоксические нарушения (анемию, гипопротромби- 
немию, нейтропению), центральные нарушения (бессонницу, голо- 
вную боль, сомнолентность, внутричеренную гипертензию, а также 
седацию и судороги у детей младшего возраста), гепатотоксическое 
действие (гепатомегалию, портальную гинертензию, фиброз про- 
странств Диссе), поражение кожного покрова (хейлиты, сухость 
кожи и слизистых, дерматит лица, алопецию, фотосенсибилизацию, 
гиперкератиногистию кожи), а также остеопороз костной ткани. 

2.2. Витамин О в дозе, превышающей 25 тыс. ЕД/сут (для взрос- 
лых), вызывает нарушения ССС (аритмии, гипертензию), эндок- 
ринной системы (гиперкальциемию, псевдопаратиреоидизм), ЦНС 
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‚(глябость, головную боль, сомнолентность, мышечные и костные 
фоли, металлический вкус во рту), ЖКТ (тошноту, рвоту, запор), 

` выделительной системы почек (полиурию, полидипсию, никтурию), 
я гакже глухоту. 

2.3. Витамин Е в дозе, превышающей 800 мг/сут, может вызывать 
пирушения в системе крови (гиперкоагуляцию, тромбофлебиты вен 
нижних конечностей, кровоизлияния в сетчатку глаза), экзематоз- 
ные поражения кожного покрова; у новорожденных — некротизиру- 
киций энтероколит и увеличение частоты возникновения сепсиса. 

2.4. Витамин С* (аскорбиновая кислота) (при в/вм введении или 
рет 05) в дозах более 4,5 г может вызывать эндокринные нарушения 
(гипергликемию), поражения ЖКТ (эзофагиты, диарею, обструк- 
цию кишечника), нарушение функции почек (образование оксалата 
кальция, нефролитиаз, ацидификацию мочи, нефропатию, почечную 
педостаточность); быстрое введение в вену сопровождается головок- 
ружением и даже потерей сознания. Мегадозы аскорбиновой кисло- 
ты (40-80 г/сут) вызывают гемолиз и ДВС-синдром. 

2.5. Никотиновая кислота в дозе 100 мг и выше высвобождает 
гистамин, вызывает красноту и зуд кожного покрова, чувство жара и 
гипотензию. 

2.6. Пиридоксин в дозе 2—5 г в течение нескольких дней вызывает 
парестезии и периферическую нейропатию. 

3. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
анамнезе и клинической картине заболевания. Верификация диа- 
гноза производится качественным определением веществ в биосре- 
дах. Уровень витамина А измеряют количественным методом. 

4. Лечение. 

4.1. Начать регидратацию р-рами кристаллоидов при диарее 
и/или рвоте. 

4.2. Рвоту купировать метоклопрамидом (или другими средства- 
ми, галоперидолом, ондансетроном, см. 88), диарею — энтеросорб- 
цией. 

4.3. После регидратации назначить лазикс* (фуросемид) 40 мгв/в 
{детям — из расчета 1 мг/кг). 

4.4. При гиперкальциемии назначить верапамил 20-40 мг (эффект 
не доказан), аспирин* (ацетилсалициловая кислота) до 1 г/сут 
(эффект не доказан). При гистаминергической реакции назначить 
антигистаминные препараты. 

4.5. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
пар. 


180 Глава? 


5. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

6. Особенности ХТИ в стационаре: встационаре выполнить рутин- 
ные исследования, посиндромную терапию и осуществлять контроль 
деятельности заинтересованной функциональной системы. 

7. Обратить внимание: отравления витаминами могут ослож- 
няться судорожным синдромом (витамин А), гиперкоагуляцией 
[витамин С* (аскорбиновая кислота)|, гипокоагуляцией (витамин 
А) и другими отсроченными во времени нарушениями, поэтому 
больных (особенно детей) с подозрением на отравление необходимо 
госпитализировать в стационар. 

8. Критерии для перевода больного в ОРИТ: в большинстве случаев 
наблюдения в ОРИТ не требуется. 


Гамма-гидроксибутират® [натрия оксибутират^ (натрия оксибат)/ 
сомсанит® /гамма-@Н/борамет?] 


1. Применение. Используются в качестве средства для наркоза, 
лечения наркотической зависимости и судорог, а также в криминаль- 
ных целях для получения эйфории, наркотического действия и при- 
всдения потерпевшего в беспомощное состояние (часто с алкоголем 
и лепонексом). 

2. Механизм токсического действия. Усиливают нейротрансмис- 
сию в ГАМКергических нейронах ЦНС. Вызывают потерю чувства 
боли, угнетают дыхание, потенцируют действие всех центрально- 
действующих веществ. Смерть развивается от вторичных причин, 
связанных с быстрым угнетением сознания и гипофариенгеальной 
обструкцией. 

3. Фармакокинетика и токсичность. При приеме внутрь начало 
действия наступает от 2 до 15 мин, ири введении в вену — через 
2-3 мин. У, = 0,3 л/кг, связь с белками плазмы незначительна; 
Т; = 0,5-1 ч. При дозе 75-100 мг/кг $, составляет от 30 мин до 
1,5 ч (при этом концентрация препарата в плазме крови — 
110 мг/л). Отметим, что при концентрации гамма-гидроксибутира- 
та? равной 52 мг/л больные находятся в состоянии сомноленции. 
При СІ, = 260 мг/л и более развивается глубокая кома. Средняя 
длительность действия непредсказуема, так как в большинс- 
тве случаев определяется действием сопутствующих препаратов 
и/или алкоголя (от 15 мин до 5 ч). 

4. Клиническая картина. Развивается дозозависимый синдром 
угнетения ЦНС и респираторной системы. Успокоение, снижение 
АД возникают при использовании доз 10 мг/кг. Сомноленция, голо- 
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нокружение, сонливость и одновременно эйфория часто имеют место 
при дозах от 20 до 30 мг/кг. Гипотензия, брадикардия, брадипноэ, 
тошнота, рвота (иногда нистагм) отмечаются у 30-50% больных при 
дальнейшем увеличении дозы. Сопор, кома возникают при дозах от 
50 до 70 мг/кг (при этом у детей снижается температура тела). При 
изолированном приеме препарата кома продолжается в течение 1— 
4 ч, полное разрешение от действия препарата — через 8 ч. В редких 
случаях имеют место возбуждение, гипертензия и миоклонические 
судороги. 

5. Осложнения. Гипернатриемия, гипокалиемия, нарушения ритма 
сердца, аспирация, апноз, судороги, миоклонусы, кома, переохлажде- 
ние. У лиц с химической зависимостью развивается синдром отме- 
ны. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
анамнезе и клинической картине отравления (холинергический син- 
дром с нистагмом и миоклонусами стоп). Холинергический синдром 
могут вызывать барбитураты, опиаты, холиномиметики и алкоголь, 
Быстрое развитие комы и быстрый выход из нее характерны для 
отравления натрия оксибутиратом* (натрия оксибат). 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. Назначить кислород. 

7.2. При коме (52.3.1) судорогах (52.3.6), возбуждении (52.3.2) 
и гипотермии ($2.3.3) провести соответствующую терапию. При 
необходимости интубации трахеи (угнетение сознания, депрессия 
дыхания, низкий 5рО,) могут быть трудности с ее проведением из-за 
возбуждения больных, вызванного этой процедурой, даже тех, кто 
находится на грани апноэ. 

7.3. Выполнить ЗП Ж и энтеросорбцию. Рвоту це вызвать! 

7.4, Начать (или продолжить) гемодилюцию глюкозы 5% — 400 мл 
р-ра глюкозы (декстроза) — 400 мл, после чего ввести 40 мг лазикса* 
(фуросемид). 

7.5. Госпитализировать в стационар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лаборатор- 
ных и инструментальных исследований наиболее значимыми явля- 
ются определение электролитов, КОС, ЭКГ). 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: концентрация препарата в 
плазме крови не определяется через 4—6 ч после его приема. У боль- 
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ных с подозрением на отравление оксибутиратом натрия* (натрия 
оксибат) необходимо выполнять всю наркотическую «панель» при. 
ХТИ. | 

10. Обратить внимание: 

10.1. После окончания действия могут иметь место возбуждение, · 
агрессивность, требующие введения бензодиазепинов и ры 
подвижности больного. 

10.2. У больных с зависимостью от оксибутирата после проведе- · 
ния лечебных мероприятий по выведению яда может развиваться | 
абстинентный синдром. 

10.3. Наличие признаков отравления через 6 ч после приема озна- 
чает, что оксибутират натрия* (натрия оксибат) был принят с другим 
веществом. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• интубированный на догоспитальном этапе больной; 

• больной в коме с «микстным» отравлением; 

• декомпенсация гемодинамики, несмотря на проведенную тера- 

иию; 

* аспирационная пневмония; 

• судороги; 

• гипотермия. 


Газы раздражающего действия 
(хлор, хлорамин, фтор, аммиак, акролеин, фосген, оксиды азота и др.) 


Совместно с С.А. Климанцевым 

1. Возможная экспозиция: возникает на производстве, в быту, 
преимущественно в изолированных или плохо проветриваемых 
помещениях, 

Водорастворимые газы (аммиак, хлор) реагируют с водной фазой 
слизистых оболочек верхних дыхательных путей и действуют 
моментально. Водонерастворимые газы (фосген, оксиды азота) 
взаимодействуют преимущественно с глубокими отделами респи- 
раторной системы, поэтому их действие может быть отерочено во 
времени. 

2. Механизм токсического действия. Раздражают нервные окон- 
чания слизистых оболочек и вызывают: 

• возбуждение рефлексов черепно-мозговых и блуждающего 
нервов, что сопровождается нарушениями внешнего дыхания, 
развитием апноэ, брадикардии, бронхоспазмом, кашлем, неста- 
бильностью гемодинамики; 
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* острые воспалительно-некротические изменения дыхательных 
путей и паренхимы легких. 
3. Фармакокинетика и токсичность: имеются существенные раз- 
цичия в силе и длительности действия газов (табл. 7.6). 


Таблица 7.6 
Токсичность некоторых газов раздражающего действия 
(цит. по Оіѕор К., 1999) 


Концентрация опасная для жизни 
или здоровья (мг/см*) 


Название 


Высокая растворимость в воде 


30 


Аммиак 


Средняя растворимость в воде 


Низкая растворимость в воде 


ЕО ООО ООО ООО ОО 
И Е р а 


3. Клиническая картина. 

ЗА. Водорастворимые газы: 

• экспозиция низкими концентрациями вызывает конъюнктивит, 
ринит, эритему и/или ожог кожи, слизистых оболочек, боль в 
горле, осиплость голоса, хрипы при дыхании; 

• экспозиция высокими концентрациями проявляется отеком 
гортани, трахеобронхитом, обструкцией дыхательных путей, 
химической пневмонией, отеком легких. 

3.2. Плохо растворимые в воде газы: 
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* порог низких концентраций не ощущается потерпевигими, и они 
продолжают оставаться в зараженной атмосфере. В результате 
этого чаще всего возникает воздействие высокими концентраци- 
ями этих газов, что приводит к поражению глубоких отделов рес- 
пираторной системы, пиевмониям, отеку легких, которые могут 
быть отсрочены во времени. 

Экпозиция любыми газами может сопровождаться повышением 

температуры тела. 

4. Осложнения: бронхоспазм, ларингоспазм, отек легких, кома, 
«химические» пневмонии, «ингаляционная» лихорадка. 

5. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
анамнезе и клинической картине раздражающего действия газов на 
отделы системы дыхания. Хриплый голос и стридор указывают на 
развитие отека гортани, Сильный кашель, стридор, «стеснение» в 
груди, одышка, возбужденное состояние, хрипы в легких, тахипноэ 
указывают на тяжелое поражение респираторной системы газами 
раздражающего действия. Симптомы со стороны ЦНС (головок- 
ружение, головная боль, дезориентация, галлюцинации, судороги) 
свидетельствуют о действии газов-асфиксантов (таких, как оксид 
углерода, цианиды и др.). 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

71. Вынести пострадавшего из очага заражения. Выполнить п. 1 
общего алгоритма. Соблюдать токсикологическую настороженность. 
При проведении деконтаминации обработать глаза (см. $5.2), кож- 
ный покров, снять одежду. 

7.2. При наличии стридора, тахикардии и осиплости голоса, 
осмотреть глотку и вход в гортань ларингоскопом, выполнить эндо- 
ларингеальное вливание 1 мл 0,1% р-ра нафтизина* (нафазолин) или 
адреналина* (эпинефрин), разведенных в і мл 0,9% р-ра. Назначить 
эуфиллин* (аминофиллин) (см. $8). При малейшем нарастании 
осиплости голоса и стридора выполнить интубацию трахеи, так как 
впоследствии ее выполнение становится практически невозможным 
и требует проведения трахеотомии. 

7.3. При бронхоспазме (см. $2.1.4), отеке легких (см. 62.1.3), гипо- 
тензии (см. $2.2.1) , болевом синдроме (52.3.6) выполнить их лечение, 
в том числе мероприятия, указанные в $2.1.1. 

7.4. При рвоте назначить метоклопрамид (см. 88). 

7.5. Госпитализировать больного в ОРИТ специализированного 
стационара в положении лежа. 
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В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в 55.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся определение электролитов, КОС, газов крови, ЭКГ, а также 
рентгенография грудной клетки, при возможности бронхоско- 
пия и спирометрия}; 

• выполнять поддерживающую терапию (оксигенацию, анальге- 
зию, при пеобходимости — ИВЛ с малым остаточным объемом и 
ПДКВ, а также антибактериальную терапию). 

Специфическая фармакотерапия включает назначения: 

* субстратных антигипоксантов в составе гемодилюции (цитоф- 
лавина* 20 мл); 

• блокаторов провоспалительных цитокинов (пентоксифиллина 
400-600 мг/сут); см. $2.1.4 и $8; 

• гидроксикобаламина? (витамин В,,) при подозрении на отравле- 
ние цианидами (должно возникать в том случае, если ацидоз не 
устраняется раствором натрия гидрокарбоната); 

• ингаляции ацетилцистеина, натрия гидрокарбоната и кальция 
хлорида; 

• небулайзерное введение гепарина* (гепарин натрия) (особенно 
при отравлении газами, образующими щелочи) и В,-адреномиме- 
тиков [беродуала* (илратропия бромид+фенотерол), атровента* 
(ипратрония бромид), см. $8]. 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

9, Особенности ХТИ в стационаре: определение ядовитых газов 
не разработано. В стационаре определить содержание карбокси-, 
циан- и метгемоглобина. У лиц, доставленных с пожаров, содержание 
карбоксигемоглобина может не достигать высоких цифр при общем 
тяжелом состоянии больных. Это обстоятельство указывает на экс- 
позицию другими токсическими газами или продуктами пиролиза 
(например, цианидами). 

10. Обратить внимание: действие малорастворимых и нераство- 
римых в водс газов первоначально может не проявляться (или про- 

ся незначительными симптомами, например «царапаньем» 
з), поэтому при подозрении на отравление ядовитыми газами 
‚ых следует госпитализировать в специализированный стаци- 
зи наблюдать в течение 24 ч, разъяснив им возможные последс- 

(я отравления. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 
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• сомноленция, сопор; 

• цианоз, и/или выражепная гипоксия (РаО, < 60 мм рт.ст), и/ил 
нормальный (увеличенный уровень РаСО,), и/или снижение рі 
крови; 

* интубированный на догоспитальном этапе больной или необхо 
димость проведения интубации трахеи в приемном отделений 
стационара (в отделении экстренной помощи); \ 

* «царапанье» в горле, осиплость голоса, одышка, тахикардия 
(2110 уд/мин) или брадикардия; 

• одышка (> 30 мин); 

• дыхательная недостаточность, гипоксия, РДС взрослых; 

• отсутствие дыхательных шумов при аускультации легких; 

* гипотензия; 

• нарушения ритма сердца; 

* ожог дыхательных путей. 


Героин (морфин, фентанил, кодеин, ханка и т.д.) 


1. Применение. Опиоиды [растительные производные опия, такие 
как морфин, омнопон* (морфин+кодеин+наркотин+папаверин+те- 
баин), гидрокодон®] и опиаты [синтетические производные, такие 
как фентанил, мсперидин* (тримеперидин), метадон®, героин и т.д.] 
вызывают отравления при передозировке и криминальных дейс- 
твиях. Кроме разрещенных к применению препаратов, существуют 
вещества, нелегально синтезируемыс или привозимые из-за рубежа 
(метадон®, меперидин). 

2. Механизм токсического действия. Стимулируют опиатные 
рецепторы ЦНС, снижают чувство боли, вызывают седацию, угне- 
тение дыхания и снижение АД. Повышают гидрофильность тка- 
ней, вызывают развитие привыкания и химической зависимости. 
Существуют препараты агонисты-антагонисты опиатных рецепто- 
ров (табл. 7.7), действие которых может не сопровождаться типичной 
клинической картиной (см. ниже). 

3. Токсикокинетика и токсичность. В среднем по группе пик 
действия препаратов наступаст через 2-3 ч, длительность действия 
существенно различается: от 1-2 ч (фентанил) до 15-30 ч (метадон®) 
— см. табл. 7.8. 

4. Клиническая картина. 

4.4. При легкой и средней степенях: снижение АД, ЧД, ЧСС, ослаб- 
ление перистальтических шумов, миоз, кожа влажная, тонус мышц 
не изменен, коленныс рефлексы усилены. 
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Таблица 7.8 
Сравнительная характеристика наркотических анальгетиков (цит. по Марковой И.В. и соавт, 1998; Ваѕен, 1982; 


Казгир, 1988; Вгепё, 2009) 


Альфентанил? (альфента?, рапифенғ) 8—50 мкг/кг массы /(100—200 мкг/л) 
Бупренорфин (бупренекс?) 0,3-0,6 мг/(0,5-1 мкг/л) ПЕ < 


Стадол* (буторфанол) 2—4 мг/(точно не установлены) 


Героин (диацетилморфин*) 5 мг (150-200 мгу лиц с зависимостью) Еу 


0,3 мкг/л и выше) 
Гидрокодон® (лотаб?, викодин*, пана- 


5-10 мг (до 45 мг)/(0,024 мг/л) 
цет?) 


4—6 

3-4 

1-2 

4-6 

Гидроморфон? (дулаудид?) 1,5-2 мг/(0,02-0,04 мг/л) 
Декстраметорфан® (ромилар?) 2,5-20 мг (до 120 мг) 
Декстроморамид? {пальфиум?) 5-20 мг/(0,14 мг/л) 

15-00070,6-70 07) 

2—4 


Меперидин* (тримеперидин) (демерол®, 50-150/(1,5 мг/л и выше} 

петидин?) 

Метадон? (долофин?) 5-10 мг (таблетки),10 мг/мл (флаконы) до 10 и более 
(0,06—3,1) 


Морфин 10 мг/70 кг/(0,8-2,5 мг/л) 
Налоксон (наркан®) 0,4—1,2 мги более 
Налтрексон [трексан® (метотрексат)] 25-50 мг 


Нальбуфин? [нубаин® (налбуфин®)] 10—20 мг (точно не установлены) 


30—50 мг (д0100 мг) 


о © 
Пентазоцин® [тальзин®, лексир 
(пентазоцин?®) 
Промедол* (тримеперидин) 
Пропоксифен® (дарвон?) 


ппнәуэрӣшо хтайшэо 19019 әюнвонқ) 


ә 


2.0--2,5 мг/кг — насыщающая 


Диприван* (пропофол) поддерживающая доза (1,0-3,0 мг/л) 


: Р 
Фентанил (инновар?, дурагезик , 
сублимаза“) 


тся кома). 
6 хания или развивае 
происходит остановка дых 
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4.2. При тяжелой степени: кома, остановка дыхания; при длитель- 
ной экспозиции возможен паралич мышц. 

4.3. Вызывают судороги меперидин* (тримеперидин), декстраме- 
торфан?, пропоксифен®, трамадол снижает судорожный порог; при 
сочетании с димедролом* (дифенгидрамин), циклодолом* (тригекси- 
фенидил). В комбинации эти препараты могут вызывать судороги и 
психические нарушения чаще, чем при их использовании в изолиро- 
ванном виде. 

4.4. Пропоксифен® может оказывать кардиотоксическое действие 
(подобно антидепрессантам и хинидину). 

4.5. Синдром отмены сопровождается возбуждением, пилоэрек- 
цией, гипергидрозом, мидриазом, акатезией, болями в животе, мыш- 
цах и пояснице, а также обезвоживанием. 

5. Осложнения: остановка дыхания, гипоксическая кома, судоро- 
ги, позиционная компрессия. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
анамнезе, клинической картине интоксикации (холинергический 
синдром, следы от инъекций). Большое значение имеет проведение 
пробы с налоксоном (см. ниже), который оказывает пробужда- 
ющее действие при отравлении наркотическими анальгетиками. 
Интоксикация бупренорфином и нальбуфином® может сопровож- 
даться возбуждением и мидриазом. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. Если больной находится 
в коме, перед введением налоксона выполнить интубацию трахеи 
и ИВЛ (см. $2.1). Кислород инсуфлировать в режиме гипервен- 
тиляции. При коме (см. $2.3.1), судорогах (см. $2.3.5), гипотензии 
(см. $2.2.1) выполнить их лечение. 

7.2. Ввести пробную дозу налоксона от 0,2 до 0,4 мг в/в. При неэф- 
фективности ввести никотинамид (300 мг) и повторить введение 
налоксона. При восстановлении сознания в раствор для гемодилю- 
ции ввести 0,2-0,4 мг налоксона для поддерживающего введения 
со скоростью 30—60 кап/мин (длительность действия налоксона 
составляет 1 ч, после чего может наступить рецидив комы и риск воз- 
никновения некардиогенного отека легких)*. 


* Более эффективным и длительным по действию по сравнению с налоксоном 
является налмефен?, который вводят из расчета 0,1-2 мг в/в. 
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При неэффективности первой дозы налоксон рекомендуют вво- 
дить через каждые 2-3 мин до восстановления спонтанного дыхания. 
Если при суммарной дозе 10-20 мгпробуждающий эффект препарата 
отсутствует, следует думать о дополнительной причине коматозного 
СОСТОЯНИЯ. 

7.3. После стабилизации состояния больного и после введения 
антидотов выполнить ЗПЖ и энтеросорбцию (зонд вводить с осто- 
рожностью из-за гипертонуса гладких мышц пищевода). 

У коматозных больных оставить зонд в желудке (для повторного 
ЗПЖ в стационаре, так как препараты совершают энтерогепатичес- 
кой цикл). 

7.4. При отсутствии налоксона назначить кордиамин* (никета- 
мид) 5 мл (сведения противоречивы) и никотинамид (4 мл). 

7.5. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся определение электролитов, КОС, газов, глюкозы крови, тран- 
саминазной активности, ЭКГ, рентгенография грудной клетки); 

• продолжить гемодилюцию, ИВЛ (при отсутствии эффекта от 
введения антидотных средств в насыщающих и поддержиавю- 
щих дозах); 

• при расширении комплекса ОК (например, при отравлении 
пропоксифеном*) назначить натрия гидрокарбонат из расчета 
1—2 мэкв/кг (3% р-р натрия гидрокарбоната содержит 38 мэкв в 
100 мл р-ра — см. $2.2.2 и прил. 2). 

8. Специфические лекарства и антидоты: налоксон (см. $8). 

9. Особенности ХТИ в стационаре: корреляция между концент- 
рацией и глубиной комы не является достоверной. При длительном 
времени экспозиции возникает гипоксическая кома. Необходимо 
информировать лабораторию об эффекте от введения налоксона на 
догоспитальном этале. При ложноположительном результате про- 
вести анализ на содержание наркотиков в волосах больного. При 
выявлении у пациента необычных симптомов выполнить анализ 
биосред на содержание синтетических фентанилов и амфетаминов. 
Индикатором применения героина является 6-моноацетилморфин 
(в моче, плазме крови и волосах пациента). 

10. Обратить внимание: 
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10.1. При длительной экспозиции, развитии гипоксии и деком- 
пенсированного метаболического ацидоза налоксон может вызывать 
отек легких. В этих случаях перед его введением выполнить интуба- 
цию трахеи, ИВЛ, затем ввести налоксон (использовать насыщающие 
и поддерживающие дозы!). 

10.2. Упаковать в пластиковый мешок и передать в лабораторию 
шприцы, которые могут быть обнаружены у пациента. 

10.3. При положительном эффекте налоксона больного следует 
наблюдать в стационаре не менее 6-12 ч; при отравлении метадоном® 
— не менее 1 сут. 

10.4. При коротком времени экспозиции экстракорпоральная 
детоксикация является эффективной. При длительной экспозиции 
эфферентные методы детоксикации не эффективны из-за больших 
объемов распределения наркотических анальгетиков. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• необходимость проведения ИВЛ и/или инфузионного введения 

налоксона; 

* отравления препаратами длительного действия, сопровождаю- 

щиеся угнетением дыхания и сознания; 

* брадикардия и/или гипотензия, вызывающие декомпенсацию 

гемодинамики; 

• угнетение сознания до сопора; 

* неврологические нарушения (параличи, парезы), сопутствую- 

щие приему наркотика; 

* рецидив комы, 


Грибы ядовитые (кроме бледной поганки) 


1. Общие положения. Большинство ядовитых грибов вызыва- 
ют симптомы гастроэнтерита. Употребление бледной поганки 
(см. выше) и ее гомологичных видов приводит к летальному исходу. 
Другие классы ядовитых грибов разделяют на 7 основных групп по 
характеристике действия их токсинов. Особенности действия токси- 
нов грибов: 

• могут вызывать несколько синдромов одновременно (из-за содер- 
жания в теле гриба алкалоидов и пептидов с различным действи- 
ем на системы и органы); 

• продукты биотрансформации токсинов грибов также оказывают 
токсическое действие, пролонгируя заболевание или вызывая 
его рецидив (например, орелланины). 

2. Механизмы действия — см. табл. 7.9. 
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З. Токсикокинетика и токсичность; бледная поганка Ір, = 
0,1 мг/кг; гидразины (сморчки, строчки) Ір = 19-50 мг/кг; орела- 
пины (ложные опята) І.Ю, = 100-200 г на 1 кг массы тела; коприны 
(«зонтики») летальность не зарегистрирована; иботеновая кислота 
и мусцимол (мухоморы) 1.0, = 30-60 мг (иботеновой кислоты) и 
б мг (мусцимола); мускаринсодержащие (мухоморы) Г.Ю, = от 40 до 
180 мг; псилоцибинсодержащие: І.Р”, „, для человека не установлена. 
Синтезированный псилоцибин? в дозе 4 мг вызывает интоксика- 
цию легкой степени; от 6 до 20 мг — выраженные психические рас- 
стройства. В четырех (или пяти) зрелых грибах Рууосфе зетйапсежа 
(10—30 г) содержится от 5 до 15 мг псилоцибина*. 

4. Клиническая картина представлена в табл. 7.9. В большинстве 
отравлений у больных возникают рвота и диарея в течение первого 
часа после употребления грибов в пищу; если рвота и диарея возни- 
кают спустя 6-12 ч — следует думать об отравлении аманитотоксина- 
ми, гиромитринами или орреланинами. 

5. Осложнения: ОПН, ОПечн. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
анамнезе и клинической картине заболевания. Начальные симптомы 
отравления неспецифичны, имеют сходство с вирусными заболева- 
ниями, пищевой токсикоинфекцией, погрешностями диеты. 


Любые симптомы гастроэнтерита после употребления гри- 
бов в пищу всегда должны настораживать врача на отравле- 
ния грибами, особенно в летнее и осеннее время. 


При отравлении гиромитринами (сморчки, строчки) и орелла- 
нинами (ложные опята) поражение почек может быть отсрочено во 
времени до нескольких недель. 

Латентные периоды развития синдромов при отравлениях гри- 
бами: 

• фаллоидный синдром — длительный; 

* гиромитровый синдром — длительный; 

• ореллановый синдром — очень длительный; 

• коприновый синдром — развивается только после употребления 

алкоголя; 


* «Уличная доза», изменяющая состояние сознания, составляет 10-15 сухих 
«шляпок» псилоцибинсодержащих грибов на прием. Летальность при этих отравле- 
ниях не превышает 1%. 
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• атропиновый, мускариновый синдромы, отравление иботеновой 
кислотой — короткий. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить и. і общего алгоритма. 

7.2. Выполнить многократную энтеросорбцию (см. 55.2). 

7.3. Начать регидратацию и гемодилюцию р-рами кристаллоидов 

и глюкозы“ (декстроза). 

7.4. Антидотная терапия: 

— пиридоксин 100-300 мг в/в (в случае судорог при отравлении 
строчками и сморчками}; 

— агропин 1 (2) мл в/в (в случае мускаринового синдрома при 
отравлении мухоморами); 

— метиленовая синь* (метилтиониния хлорид) (в случае метге- 
моглобинемии при отравлении строчками}; 

— диазепам (при возбуждении вследствии приема псилоциби- 
на“). 

7.5. Госпитализировать больного в токсикологический стационар 
(в положении лежа). 

В отделении экстренной помощи: 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми явля- 
ются определение электролитов, КОС, газов, глюкозы крови, 
трансаминазной активности, билирубина, креатинина, азота 
мочевины, ЭКГ, рентгенография грудной клетки); 

• в составе гемодилюции назначить гепатопротекторы [эссенци- 
але форте“ (фосфолипиды) 10,0 мл; силимарин^ (расторопши 
пятнистой плодов экстракт), циметидин и др. (эффективность не 
доказана)| и антигипоксанты, стимуляторы гликолиза [цитоф- 
лавин* по 19,0-20 мл в/в (эффективность не доказана}]. 

* при отравлении аманитотоксинами начать экстракорпоральную 
детоксикацию. 

8. Специфические лекарства и антидоты: для монометилгидрази- 
на — пиридоксин 20-30 мг/кг в/в; для метгемоглобинобразователей 
— метиленовая синь* (метилтиониния хлорид) 1 мг/кг в/в; для мус- 
карина? — атропин 0,01-0,003 мг/кг в/в. Неспецифическими антаго- 
нистами при поражении печени и почек могут служить цитофлавин*, 
циметидин, ацетилцистеин и силимарин* (расторопши пятнистой 
плодов экстракт). 
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9. Особенности ХТИ в стационаре: концентрации токсинов грибов 


рутинно не определяется. Обнаруженные при промывании желудка. 


фрагменты грибов следует также отправить на ХТИ. 
10. Обратить внимание: 


10.1. Смертельные отравления могут возникать после употребле: 


ния в пищу небольшого количества грибов. 


10.2. При отравлении гиромитринами (строчками) у тех, кто съел · 
грибы, отравления может и не быть, ау того, кто грибы для угощения . 


готовил, может возникать тяжелое отравление. 

10.3. Все пациенты с симптомами гастроэнтерита, который поя- 
вился через 6-24 ч после употребления грибов в пищу, подлежат 
обязательной госпитализации с подозрением на отравления амани- 
тотоксинами. 

10.4. Если у одного человека из группы имеются симптомы ост- 
рого гастроэнтерита, развившиеся через 6-24 ч после употребления 
группой лиц одинаковых грибов, госпитализировать необходимо 
всех членов группы. 

И. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• дегидратация; 

• ОПН, ОПечН; 

* некупируемый галлюцинаторно-параноидный синдром. 


Детергенты и мыла 


1. Применение. Применяются в быту, являются поверхностно- 
активными веществами (катионные, анионные и неионные детерген- 
ты). Часто содержат хлор (для отбеливания тканей), соли аммония 
(для дезинфекции помещений), а также ароматизаторы (для при- 
влекательности), которые являются токсичными. Вызывают частые 
отравления у детей. 

2. Механизм токсического действия. Детергенты фиксируются к 
белковым молекулам и вызывают их денатурацию. Катионные детер- 
генты оказывают коррозивное действие, как щелочи. Энзимсодер- 
жащие детергенты вызывают раздражающее и гистаминоподобное 
действия и могут спровоцировать бронхоспазм. Некоторые детерген- 
ты являются метгемоглобинобразователями. 

3. Токсикокинетика и токсичность не установлены. 

4. Клиническая картина. После приема внутрь мгновенно воз- 
никает рвота. При приеме большого количества детергентов рвота 
становится неукротимой, к ней присоединяется диарея с кровью. 
Существует опасность аспирации, особенно у детей и лиц пожилого 


чем" 7 
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нозраста. При контакте с кожей появляется раздражение. При попа- 
дании в глаза возникает конъюнктивит. 

5. Осложнения: гипокалиемия, гипохлоремия при неукротимой 
рвоте, дегидратация, ожог ротоглотки, пищевода, желудка при при- 
сме катионных (и хлорсодержащих) детергентов, гипокальциемия, 
судороги при отравлении фосфатсодержащими детергентами, аспи- 
рационный бронхит, пневмония. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются 
на анамнезе и клинической картине отравления (мгновенная, часто 
неукротимая рвота, пенообразование в носу, ротоглотке, кашель, 
запах ароматизаторов, исходящий от больного). 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. При необходимости выполнить п. 1 общего алгоритма, норма- 
лизовать функцию внешнего дыхания, начать оксигенотерапию. При 
возбуждении (см. 52.3.2), судорогах (см. $2.3.5) провести соответс- 
твующую терапию. 

7.2. При химическом ожоге (вследствие приема коррозивных/ 
катионных детергентов) назначить обезболивание (см. $2.3.6) и про- 
вести терапию отравления прижигающими жидкостями (см. соот- 
ветствующий раздел). 

7.3. При приеме фосфатных детергентов ввести в/в кальция глю- 
конат 10% — 10,0 мл. 

7.4, При неукротимой рвоте назначить метоклопрамид“ (см. 88), 
после чего промыть желудок (зонд смазать вазединовым маслом). 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной помощи): 

• провести мероприятия, указанные в 655.3.2 (из лабораторных и 

инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся определение, электролитов, КОС, газов, глюкозы крови, тран- 
саминазной активности, ЭКГ}; 

• продолжать гемодилюцию и симптоматическую терапию. 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

9. Особенности ХТИ в стационаре; нет. 

10. Обратить внимание: активированный уголь дстергенты не 
сорбирует (сведения о действие полифепама® противоречивы). 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

* ожог органов ЖКТ; 

• метгемоглобинемия; 

* аспирация, бронхит, пневмония; 

* нарушения водно-электролитного обмена, требующие монитор- 

ного наблюдения. 
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Декстрометорфан 


1. Применение. Используется в качестве противокашлевого среде 
тва, входит в состав эликсиров «от простуды», часто вызывает отрав» 
ление у детей. | 

2. Механизм токсического действия. Синтетический аналог коде» 
ина. Не оказывает опиатергического и противоболевого действия, 
Является антагонистом НМДА-рецепторов, блокирует обратный 
захват серотонина и фермент цитохромов печени дебризохингид» 
роксилазу (СҮР206), что обуславливает длительность действия 
декстраметорфана, вплоть до 24 ч (особенно у «медленных» аце» 
тиляторов, т.е. лиц с наследственным дефицитом ацетилирующих 
ферментов). 

3. Фармакокинетика и токсичность. У «быстрых» ацетиляторов · 
Т,; = 3-4 ч, у медленных — до 24 ч и более. ЕБ., (взрослые) = 60- 
120 мг/сут; ЕД. (дети) = 30 мг/сут; ЕО, = 10 мг/кг. Блокада · 
СУР2О6 замедляет клиренс препаратов, принятых совместно с 
декстраметорфаном. 

4. Клиническая картина проявляется через 10-15 мин после при- 
ема. 

4.1. При легкой степени возникают миоз, атаксия, нистагм, беспо- 
койство, иногда зрительные и слуховые галлюцинации, 

4.2. При тяжелой степени: угнетение сознания, вплоть до сопора 
и комы, угнетение дыхания (особенно выраженное при сочетанном 
приеме с алкоголем). Миоз или мидриаз — при длительной экспози- 
ции вследствие гипоксии, вызванной нарушением функции внешне- 
го дыхания. При приеме в дозах более 20-30 мг/кг — судороги. 

4.3. Прогредиентное повышение температуры тела, ригидность 
мышц затылка, гипертензия являются свидетельством серотонино- 
вого синдрома, особенно при сочетанном приеме декстрометорфана 
с антидепрессантами, блокаторами обратного захвата серотонина и 
анальгетиками других групи. 

5. Осложнения: кома, остановка дыхания, «злокачественная» 
гипертермия. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
анамнезе, выявлении холинергического синдрома в сочетании с нис- 
тагмом и атаксией. Декстраметорфан? часто комбинируют с анти- 
гистаминными средствами, парацетамолом и другими препаратами, 
поэтому холинергический синдром может быть «смазанным» или 
развиваться «волнообразно». 

7. Лечение. 
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На догоспитальном этапе: 

7.1. При легкой степени выполняют ЗПЖ, энтеросорбцию, назна- 
чают обильное питье, 

7.2. При средней и тяжелой степени выполняют мероприятия по 
лечепию нарушений дыхания (см. 52,1.1-2.1.3), сознания (см. 52.3.1), 
гемодинамики (см. $2.2.1—2.2.2), судорог (см. $2.3.5). 

7.3. Гемодилюция проводится р-рами кристаллоидов, в состав 
которых ввести раствор аскорбиновой кислоты 5% — 10 мл 
(рК декстраметорфана — выше п. 7). 

7.4. При любой степени отравления больного госпитализируют в 
стационар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 

инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся определения электролитов, КОС, газов, глюкозы крови, тран- 
саминазной активности, ЭКГ); 

• продолжать гемодилюцию, кислотный форсированный диурез, 

посиндромную и симптоматическую терапию. 

8. Специфические лекарства и антидоты: налоксон оказывает 
слабое пробуждающее действие. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: декстрометорфан не дает лож- 
ноположительных результатов при постановке реакции на опиаты и 
определяется в моче самостоятельно. 

10. Обратить внимание: при «микстных» отравлениях метаболи- 
ческая элиминация других препаратов может снижаться. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ — см. «Отравления 
героином». 


Диоксины 


1. Применение. Диоксины — полихлорированные дибензодиок- 
сины, образуются из органических соединений хлора, таких как 
трихлорфенолуксусная кислота, гекса-, пентахлорфенолы и дибен- 
зофураны (которые образуются из полихлорированных бифенилов). 
Диоксины использовались в качестве гербицидов в войне между 
США и Вьетнамом. Есть сведения о криминальных отравлениях с 
применением диоксинов. 

2. Механизм токсического действия. Активируют синтез порфи- 
риногенов, стимулируют оксидативные процессы в цитохромах пече- 
ни и оказывают мутагенное, эмбриотоксическое, иммунотоксическое 
и канцерогенное действия. 
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3. Токсикокинетика и токсичность. Являются высоко липо- 
фильпыми соединениями, аккумулируются в липидах биологи- 
ческих мембран и в тимусе. Обладают чрезвычайной ядовитостью. 
ЕО.» (внутрь) = 0,0006-0,045 мт/кг; СІ, = 7 пг/мл. 

4. Клиническая картина. 

4.1. При остром воздействии возникают жжение в глазах, ротовой 
полости, глотке, раздражение кожи, тошнота, рвота и миалгии. Далее 
наступает латентный период, который может длиться несколько 
недель, после чего возникают угревидная сыпь, пигмептация кожи, 
гирсутизм, порфирия, сенсорная нейропатия конечностей, кахексия 
(так называемый синдром опустошения); при отсутствии лечения 
— летальный исход. 

4.2. При хроническом воздействии имеют место мутагенное дейс- 
твие, вторичный иммунодефицит, канцерогенез, аномалии развития 
у детей. 

5. Осложнения: иммунодепрессия, опухолевый рост. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика. Прогреди- 
ентное нарастание общей слабости, появление угревидной сыпи, 
полинейропатии, увсличение цитолитических ферментов печени 
могут указывать на отравление диоксинами. Необходимо исключить 
отравления тяжелыми металлами. 

7. Лечение. Выполнить деконтаминацию, предупредить вторич- 
ную деконтаминацию (см. $3.3), провести симптоматическое лече- 
ние. Работать в защитных костюмах, соблюдая собственную безо- 
пасность. 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: не разработаны. ХТИ, под- 
тверждающее отравление диоксинами, выполняется при помощи 
масс-спектрометра. 


Дисульфирам [тетраэтилтиорам“, антабус* 
(дисульфирам), тетурам* (дисульфирам) | 


1. Применение. В промышленности используется в качестве 
антиоксиданта, в медицине — в качестве средства для лечения 
хронического алкоголизма. Отравления возникают в результате 
«алкоголь-тетурамовых реакций», а также при передозировке самого 
препарата. 

2. Механизм токсического действия. Блокирует альдегиддегидро- 
геназу. При приеме алкоголя в организме накапливается ацетоаль- 
дегид. Блокирует дофамин-В-гидроксилазу, участвующую в синтезе 
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норадреналина, что приводит к снижению его концентрации в орга- 
низме и развитию ортостатической гипотензии. 

3. Токсикокинетика и токсичность. После приема тетурама* 
(дисульфирам) пик его действия наступает через 8-12 ч. Т,, = 7- 
8 ч, однако клинические прояления действия могут растягиваться 
до нескольких дней. Аитабус* (дисульфирам) блокирует метаболизм 
дифенина* (адифепин), карбамазепина, изониазида, эуфиллина* 
(аминофиллин), кумаринов, бензодиазепинов и других веществ. При 
собственной биотрансформации образует сульфид углерода“, оказы- 
вающий токсическое действие. 

4. Клиническая картина. 

4.1. Отравление сопровождается тошнотой, рвотой, атаксией, спу- 
танностью сознания, синдромом оглушения, вплоть до комы, а также 
судорогами, ОПечн. 

4.2. ЕД „ этанола необходимая для возникновения алкоголь- 
тетурамовой реакции и составляет 7 г. Это доза может содержаться 
в лекарственных препаратах [спиртсодержащих сиропах, корвалоле* 
(мяты перечной листьев масло+фенобарбитал+этилбромизовалери 
анат) и т.д.]. После употребления спирта внутрь развиваются сома- 
тические реакции, доходящие до тяжелых соматических нарушений: 
«разрывная головная» боль, краснота кожного покрова, одышка, тре- 
вожность, головокружение, рвота, спутанность сознания, ортостати- 
ческая гипотензия, коллапс, поражение печени. Тяжесть клиничес- 
ких проявлений зависит от дозы как алкоголя, так и дисульфирама, 
а также от длительности приема дисульфирама. Обычно достаточно 
одного дня приема, чтобы ири контакте с алкоголем развилась реак- 
ция. Длительность реакции также зависит от длительности приема 
дисульфирама. При имплантации дисульфирама под кожу реакции 
являются менее выраженными и более длительными по времени, 
вплоть до нескольких дней. 

5. Осложнения: коллапс, судороги, кома. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
анамнезе и клинической картине. При ортостатической гипотензии 
конечности теплые, барорецепторная регуляция сохранена. При 
желтушности склер и кожи выполнить тесты на вирусные гепатиты 
(НЬзЗАз, НЬсогАв, антиНВсо М и т.д.). 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить и. 1 общего алгоритма; при коме ($2.3.1), нару- 
шениях дыхания (см. $2.1.1-2.1.3), гемодинамики (см. $2.2.1-2.2.2), 
судорогах (см. 52.3.5) провести соотвествующую терапию. 
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7.2. Выполнить ЗПЖ ($5.2). 

7.3. Начать (или продолжить) гемодилюцию глюкозы* (декстроз 
раствором для инъекций 5%. . 

7.4. При явлениях ОПечН применить гепатопротекторы [эссе 
циале форте* (фосфолипиды) 10,0 мл, натрия тиосульфат 10,0 мл] и 
антигипоксанты [реамберин* (меглумина натрия сукцинат) 400 мљ 
цитофлавин* 10,0 мли др.]. 

7.5. Госпитализировать больного в специализированный станио» 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лаборатор: 
ных и инструментальных исследований наиболее значимыми явля- 
ются определение концентрации трансаминаз, электролитов и КОС, 
ЭКГ). 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: определяют уровень алкоголя 
в крови и моче (не дисульфирама!). 

10. Обратить внимание; при развитии алкоголь-тетурамовой 
реакции энтеросорбция не эффективна. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

* нарушения ритма сердца; 

* гипотензия, коллаис; 

• угнетение сознания. 


Дифенин* (адифенин) 


1. Применение. Противоэпилептическое средство, проявляющее 
антиаритмическое действие. Отравления возникают при длительном 
лечении дифенином* (адифенин), его случайном приеме и суици- 
дальных попытках. 

2. Механизм токсического действия. Блокирует деполяризацию 
мембран нейронов ЦНС и миокардиоцитов. Увеличивает рефрак- 
терный период. Повышает содержание ГАМК в головном мозге. 
Превышение суточных доз сопровождается угнетением ЦНС. 

З. Токсикокинетика и токсичность: ЕД;, = от 100 до 300 мг. ЕД, ,, 
= 20 мг/кг, ГО, > 20 мг/кг, рр оо — от 4 г Всасывается медленно, 
Стах зависит от принятой дозы дифенина* (адифенин). Выводится 
по законам кинетики нулевого порядка, ЕС., составляет от 10 до 
20 мг/л (при концентрации 10 мг/л препарат выводтся из организма в 
течение 10 ч, при концентрации 20 мг/л — в течение 40 ч, при концен- 
трации 40 мг/л — в течение 60 ч и более). 
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4. Клиническая картина. 

4.1. При легкой и средней степенях тяжести возникают нистагм, 
итаксия, диазартрия, тремор, тошнота, рвота, гипергликемия, воз- 
буждение (чаще при длительной терапии препаратом). 

4.2. При тяжелой степени — элементы холинергического синдро- 
ма (миоз, брадикардия, гипотензия), тремор, угнетение сознания до 
сопора и комы, угнетение дыхания. 

5. Осложнения: судороги, апноэ. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
данных анамнеза и клинической картине интоксикации (элементы 
холинергического синдрома, атаксия, нарушение сознания). 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. 

7.2. При коме (см. 52.3.1), нарушении функции внешнего дыхания 
(см. 52.1.1-2.1.3), судорогах (см. 52.3.5), гипотензии (см. $2.21) иарит- 
мии (см. $2.2.3—2.2.5) провести соответствующую терапию. 

7.3. Начать (или продолжить) гемодилюцию 400 мл 0,9% р-ра МаС|. 

7.4. Госпитализировать больного в специализироваиный стаци- 
онар в положении лежа (избегать самостоятельного передвижения 
из-за атаксии). 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лаборатор- 
ных и инструментальных исследований наиболее значимыми явля- 
ются определение проб печени, электролитов, КОС, газов, глюкозы 
крови, трансаминазной активности, ЭКГ, рентгенография грудной 
клетки). 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: концентрация дифенина* 
(адифенин) отражает степень тяжести интоксикации: в интервале от 
20 до 30 мг/л возникают нистагм, атаксия, тремор, при 40 мг/л — угне- 
тение сознания, вплоть до сопора и комы. 

10. Обратить внимание: 

10.1. При транспортировке мониторировать витальные функции. 

10.2. Наблюдение за больным осуществлять не менее чем 24 ч. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

* ‹микстные» отравления (центральнодействующими средствами); 

* сопор, кома; 

• увеличение концентрации дифенина* (адифенин) в плазме 

крови. 
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Диуретики 


1. Применение. Повсеместно применяются в клинической практи» 
ке. Серьезные негативные последствия терапии возникают в качест. 
ве побочных эффектов и встречаются чаще, чем острые отравления, 
Обычно диуретики принимают совместно с гликозидами, антигипер- 
тензивными и противоаритмическими средствами. Классификация · 
диуретиков представлена в табл. 7.10. 


Таблица 7.10 
Максимальные суточные дозы диуретиков 


Название ЕД, Название ЕД, 
{в сут) (в сут) 
Ацетазоламид 1000 Хлортиазид* (гидро- 2000 
хлоротиазид) 


Петлевые Хлорталидон 
Буметанид Гидрохлоротиазид 


2 ХЈ 
Этакриновая 20 Индапамид 
кислота 

0 


Фуросемид 6 Трихлорметиазид? 


200 

200 
0 5 
0 4 


Калийсберегающие 
дої 


2. Механизм токсического действия. Вызывают потерю жидкости 
и дисбаланс электролитов. Наиболее опасным являются нарушения 
обмена калия; гиперкалиемия и гипокалиемия. 

Гинеркалиемия вызывает: 

•в ЦНС и периферической нервной системе: развитие синдрома 
угнетения, нарушение проводимости нервных импульсов, вялые 
параличи; 

• в миокарде: замедление проводимости, повышение эктопии 
{опасность фибрилляции желудочков!); 

* в ЖКТ: увеличение двигательной активности кишечника, диа- 
рея; 

• в респираторной системе; брадипноэ, гипотония дыхательных 
мышц. 
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Изменения ЭКГ включают увеличение зубца Т, интервала РК рас- 
ширение комплекса ОК. 

Гипокалиемия вызывает: 

•в ЦНС и периферической нервной системе: развитие синдрома 

угнетения, парестезии, снижение рефлексов; 

• в миокарде: снижение сократительной способности, нарушение 
проводимости (увеличение рефрактерного периода), аритмии по 
типу ге-епігу, желудочковую тахикардию, фибрилляцию желу- 
дочков; 

* в ЖКТ: снижение перистальтики, парез, рвота, илеус; 

• в респираторной системе: слабость дыхательных мышц, наруше- 
ние функции внешнего дыхания. 

Изменения на ЭКГ включают снижение зубца Т, депрессия сег- 

мента $-Т, появление волны ( (особенно в грудных отведениях). 

Сопутствующая приему диуретиков гипомагниемия (особенно 
при гипокалиемии) опасна фибрилляцией желудочков. 

3. Токсикокинетика и токсичность. Максимальные суточные 
дозы представлены в табл. 7.10. 

4. Клиническая картина. Начало действия отсрочено на 3-4 ч (до 
развития диуретического эффекта). Отравление проявляется тош- 
нотой, рвотой и диареей. Далее возникают слабость, гипорефлексия, 
гипотензия и другие признаки дегидратации, а также нарушения 
электролитного обмена веществ. 

4.1. Гипокалиемия (уровень калия в плазме крови <3 ммоль/л) 
проявляется снижением перистальтики кишечника, болями в живо- 
те, аритмией, судорогами, слабостью мышц, вялыми параличами 
и рабдомиолизом (при длительной и/или тяжелой гипокалиемии). 
Наблюдается при отравлении тиазидными диуретиками. 

4.2. Гиперкалиемия (уровень калия в плазме крови >6 ммоль/л) 
проявляется брадикардией, аритмией. Наблюдается при отравлении 
верошпироном* (спиронолактон) и другими калийсберегающими 
диуретиками. 

4.3. Гипокальциемия и гипомагниемия проявляются судорогами, 
нарушением ритма сердца, возникают при отравлениями петлевыми 
и тиазиными диуретиками. 

4.4, Гипергликемия, гиперкальциемия, гиперурикемия чаще воз- 
никают при отравлении тиазидными диуретиками. 

5. Осложнения: острая гиперкалиемия может приводить к желу- 
дочковой аритмии, гипомагниемии, гипонатриемии, аритмии, 
гипохлоремическому алкалозу, повышению токсичности препара- 
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тов, принятых совместно с диуретиками; острая гипокалиемия — к 
дегидратации, гемокоагуляции, фибрилляции предсердий, желу- 
дочковой тахикардии, желудочковым экстрасистолам, фибрилля- 
ции желудочков, кишечной непроходимости, тромбообразованию, 
ОСН. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
анамнезе, клинической картине отравления (дегидратация, нару- 
шение обмена электролитов) и верификации отравления по данным 
ХТИ. Гипокалиемию могут вызывать эуфиллин* (аминофиллин), 
В,-адреномиметики, кофеин, барий, хлорохин, рвота и диарея инфек- 
ционного происхождения, панкреатит. Наиболее быстро гипокали- 
емия развивается при отравлении хлорохином и солями бария (см. 
соответств. раздел). Гипокалиемия часто сопровождается гипомагни- 
емией (особенно при сочетании лекарств иалкоголя). Гиперкалиемию 
могут вызывать отравления фтором, сердечными гликозидами, бло- 
каторами каналов кальция, клофелином. Гиперкалиемия обычно 
сопровождается гипокальциемией (см. также $4.3.3). 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. При нарушении ритма сердца ($2.2.3-2.2.5), гипотензии (см. 
52.2.1), судорогах (см. $2.3.5) назначить соответствующую терапию. 

7.2. Выполнить ЗПЖ и энтеросорбцию (55.2). Назначить слаби- 
тельные средства (30 г МЕЅО,). При нарушениях электролитного 
баланса, сопровождаемых нарушениями ритма сердца, ЗПЖ не про- 
водить, слабительные не назначать. 

7.3. При отравлении без признаков нарушения электролитно- 
го обмена начать регидратацию: обильное питье, р-р Рингера в/в 
400 мл. 

7.4. При гипокалиемии: 

— регидратация р-ром Рингера 400 мл; 

— КС 1% — 100 мл в/в (ме более чем 10-15 мэкв/ч = 1% — 
110 мл); 

— МёЗО, 25% — 5,0 мл в/в (не более чем 20 мэкв/ч = 25% — 
10,0 мл). 

7.5. При дыхательной недостаточности: оксигенотерапия, ВВЛ 
или ИВЛ (см. $2.1). 

7.5. При гиперкалиемии; 

• регидратация 0,9% — 400 мл р-ра МаС!; 

ы СаС1, 10% — 10,0 мл в/в в течение 5 мин [детям 20-30 мг/кг 

(0,2-0,3 мл/кг в/в в течение 5-10 мин; не более 10 мл/год)]. 
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• дисоль 400 мл в/в (при наличии на оснащении МаНСО, 1- 
2 мэкв/кг в/в [4% — 100 мл = 50 мэкв МаНСО, или 3% — 100 мл = 
35,7 мэкв МаНСО.)]. 

• глюкоза* (декстроза) 25% — 50 мл + инсулин 10 ЕД. 


При сопутствующем отравлению приеме сердечных гликози- 
дов кальций не вводить из-за опасности развития фибрилля- 
иии желудочков. 


7.6. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар в положении лежа. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми явля- 
ются определение, электролитов, КОС, газов, глюкозы крови, 
ЭКГ); 

• в состав регидратационной терапии при гиперкалиемии вклю- 
чить МаНСО, 1-2 мэкв/кг в/в (4% — 100 мл = 50 мэкв МаНСО, 
или 3% — 100 мл = 35,7 мэкв МаНСО.) и ингаляционное введение 
любого В,-адреномиметика. 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: определение концентрации 

прогностического значения не имеет. 

10. Обратить внимание: 

10.1. На догоспитальном этапе единственной альтернативой кос- 
венной оценки уровня калия плазмы крови является ЭКГ-контроль. 
В стационаре расчет калия производится по формуле: 

Количество мэкв калия = вес больного (кг) Х 3 мэкв/день 
(см. прил. 2). 

10.2. При угрожающей гипокалиемии максимальная скорость вве- 
дения солей калия составляет 50 мэкв/ч (~ 125 мл 3% р-ра КС — см. 
прил. 2). По мере достижения зубцом Т изолинии скорость инфузии 
калия снижают (мониторное наблюдение обязательно). 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

* нарушения ритма сердца; 

• судороги; 

* снижение концентрации калия в плазме крови (<3 ммоль/л); 

• увеличение концентрации калия в плазме крови (>6 ммоль/л). 
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Дихлорэтан 


1. Применение. Универсальный органический растворитель. 
Отравления возникают при случайном применении и суицидальных 
попытках. 

2. Механизм токсического действия. Алкилирующий яд, взаи- 
модействует с функциональными группами белков, нуклеотидов и 
липидной частью биологических мембран. 

3. Токсикокинетика и токсичность. Высоколипофильное соедине- 
ние, С, = 3—4 ч от момента приема яда. Распределяется в липидах 
биологических мембран клеток. Образует гепато- и нефротоксичные 
метаболиты. 1.0; менее 50 мл. 

4. Клиническая картина: характерны угнетение сознания, вплоть 
до комы, рвота, диарея, боли в животе, гипотензия, вплоть до кол- 
лапса, нарушения внешнего дыхания, мидриаз, иктеричность склер, 
поражение печени, 

5. Осложнения: наркотическая кома, вторичная кома (обусловлена 
экзотоксическим шоком), коллапс, обтурационно-аспирационная 
форма нарушения внешнего дыхания, ОПН, ОПечН, коагулопатия, 
токсическая энцефалопатия. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются 
на данных анамнеза и клинической картине интоксикации (синд- 
ром угнетения, диарея, мидриаз, тахикардия, иктеричность склер). 
Отравления следует дифференцировать от острой интоксикации 
алкоголем, отравлений токсическими спиртами, амманитотокси- 
нами. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

71. Выполнить п. і общего алгоритма. 

7.2. При коме (см. 32.3.1), судорогах (см. 52.3.5), гипотензии (см. 
$2.2.1) выполнить соответствующее лечение. 

7.3. Провести ЗП Ж и энтеросорбцию (см, 55.2) в максимально ран- 
ние сроки, повторить энтеросорбцию с интервалом в 1-2 ч. 

7.4. Антидотная терапия: левомицетина гемисукцинат 1 г в/в 
в 10 мл 0,9% МаС1 (Дн) и в/м 1гв5 мл 0,5% р-ра новокаина* (прокаин) 
(Ди). 

7.5. Начать (или продолжить) гемодилюцию р-рами кристаллои- 
дов (до 2 л), в составе которой назначить натрия тиосульфат 20% — 
20 мл и преднизолон 60-120 мг. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 
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• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся определение, электролитов, КОС, газов, глюкозы крови, ЭКГ, 
контроль свертывающей системы крови); 

• выполнить повторное ЗПЖ с интервалом 2-3 ч, профилакти- 
ку и лечение экзотоксического шока [полиглюкин* (декстран 
[ср. мол. масса 50 000-70 000]), реополиглюкин“ (декстран 
[ср. мол. масса 10 000-20 000]), растворы кристаллоидов, глюко- 
кортикоидные гормоны в пересчете на преднизолон до 1 г/сут], 
объем инфузионной терапии — не менее 10 л/сут; 

* необходимы ранняя экстракорпоральная детоксикация (гемо- 
диализ + перитонеальный диализ + гемосорбция), назначение 
гелатопротекторов и антигипоксантов, профилактика и лечение 
коагулопатии потребления. 

8. Специфические лекарства и антидоты: левомицетина гемисук- 

цинат? (см. $8). 

9. Особенности ХТИ в стационаре: обнаружение следов дихлорэта- 

на может указывать на тяжелое отравление. Концентрация 0,5 г/л 
является смертельной. 

10. Обратить внимание; во время транпортировки в стационар 

мониторировать витальные функции. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: всех больных госпи- 

тализировать в ОРИТ. 


Железо 


1. Применение. Препараты используют для лечения анемий. 
Отравления чаще возникают у детей. 

2. Механизм токсического действия. Оказывает прямое коррозив- 
ное действие на слизистые оболочки ЖКТ, вызывает гиповолемию за 
счет потери жидкости. 

3. Токсикокинетика и токсичность. Всасывание полностью закан- 
чивается через 2-6 ч после приема, &„, = 2-3 ч и увеличивается до 
4—6 ч после приема токсических доз; С, = 243-3231 мкг% достигает- 
ся через 250 и 300 мин. Экскреция: ?/, кишечником, '/, с мочой. ІР, \, 
(внутрь) = 20-60 мг/кг; 10, (внутрь) = более 60 мг/кг; СТ. „ = более 
100-300 мкг%; СІ, = более 1000 мкг%. 

4. Клиническая картина. 

4.1. Ранние проявления: рвота с примесью крови и диарея с меле- 
ной, боли в животе, гипотензия, тахикардия (в интервале первых 6 ч 
после приема яда). 
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4.2. Период «мнимого» благополучия (в интервале 12 ч после при- 
ема яда). 

4,3. Поздние проявления: коллапс, экзотоксический шок, деком- 
пснсированный метаболический ацидоз, кома, коагулопатия потреб- 
ления, ОПечН (в интервале 24—48 ч после приема яда). 

Тяжесть интоксикации оценивают по количеству принятого желе- 
за (из расчета на элементарное железо): 

• прием до 20 мг/кг симптомы интоксикации отсутствуют; 

* прием от 20 до 60 мг/кг — развитие интоксикации средней степе- 

ни тяжести; 

• прием более 60 мг/кг — развитие тяжелого отравления (табл. 7.11). 

Клинические признаки поражения печени также являются марке- 
ром интоксикации тяжелой степени. 

5. Осложнения: в раннем периоде — дегидратация, гиповоле- 
мический шок, ОССН; в позднем периоде — кровотечения, поли- 
органная недостаточность; в периоде последствий — стриктуры 
пищевода. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика проводятся с 
инфекционным гастроэнтеритом, отравлением грибами, парацета- 
молом. Рвота, диарея, лейкоцитоз свыше 15 000 г/л, гипергликемия, 
высокий анионный промежуток (из-за накопления органических 
кислот) могут служить основанием для предположения, что концен- 
трация железа в плазме крови составляет не менее 300 мг%. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

74. Выполнить п. 1 общего алгоритма. 

7.2. При коме ($2.3.1), нарушениях дыхания (см. $2.1.1—2.1.3), гемо- 
динамики (см. $2.2.1-2.2.2), судорогах (см. $2.3.5) провести соотвес- 
твующую терапию. 

7.3. Выполнить ЗПЖ. Ввести в желудок раствор десфероксамине 
ПЗЕ 

7.4. Антидотная терапия: десфероксамин? в/в от 10-15 до 
45 мг/кг/ч (до восстановления окраски мочи из розово-красных 
тонов до нормального цвета). ЕР, = 6 г/сут. 

7.5. Продолжить восполнение объема р-рами кристаллоидов. 

7.6. Госпитализировать больного в токсикологический стационар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

* провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 

инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
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ся определение, электролитов, КОС, газов, глюкозы крови, ЭКГ, 
ФГДС, рентгеноскопия желудка | железо рентгеноконтрастној]); 

• при назначении десфероксамина? подолжать регидратационную 
тсрапию. Клиническим показанием к прекращению введения 
десфероксамина® является компенсация ацидоза и стабилиза- 
ция состояния пациента, 

8. Специфические лекарства и антидоты: десфероксамин? (100 мг 
препарата связывает 8,5 мг ионизированного железа). 

9. Особенности ХТИ в стационаре: ХТИ железа в биосредах сле- 
дует проводить каждые 4ч у взрослых и каждые 2 ч у детей. Тяжесть 
интоксикации коррелирует с концентрацией железа в плазме крови. 

Споко Менее 100 мкг/% — нет симптомов отравления. 

и С 100-350 мкг% — отравление легкой степени тяжести. 

от 350-500 мкг% — отравление средней степени тяжести. 


л 


Ее пл.кр. 
Се пакр. ОТ 500 до 1000 мкг% — тяжелые отравления с развитием 
ОПечН. 
ОТРИ болес 1000 мкг% — летальное отравление. 


Препараты железа рентгеноконтрастны. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Железо не сорбируется активированным углем, сведения о 
действии полифепама® противоречивы. 

10.2. Существует период «мнимого» благополучия, наступающий 
через 10-12 ч после присма яда. 

10.3. Если через 6-8 ч от момента интоксикации клинические 
признаки отравления отсутствуют, тактика лечения не должна быть 
«агрессивной». 

10.4. Если но прибытии бригады скорой помощи имеются кли- 
нические признаки отравления железом, то такая ситуация может 
свидетельствовать о тяжелой интоксикации, несмотря на благопо- 
лучные данные ХТИ биосред. 

10.5. На догоспитальном этапе эффективна детоксикационная 
гемосорбция. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• ацидоз (при рН — не менес 7,3); 

* экзотоксический шок; 

е сопор, кома; 

* рентгеноконтрастные объекты в полости желудка; 

• копцентрация железа в плазме крови не менее 500 мг%. 
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Йод 

1. Применение. Существуют 5 и 10% препараты йода, применяемые 
в основном качестве бактерицидных веществ. Отравления возника- 
ют при суицидальных попытках. Кордарон* (амиодарон) при био- 
трансформации высвобождает йод. 

2. Механизм токсического действия. Оказывает коррозивное 
действие. 

3. Токсикокинетика и токсичность. Йод плохо всасывается, за 
счет чего может оказывать местпое прижигающее действие; превра- 
щается в иодиды, которые не являются токсичными; аккумулируется 
в щитовидной железе, Юр, = 200 мг; ІР, — от2до4 г (в пересчете 
на свободный йод). Опасным уровнем воздействия для паров йода 
являются 2 мг/м?, которые представляют угрозу жизни и здоровью. 

4. Клиническая картина. Обусловлена взаимодействием йода со 
слизистыми оболочками ЖКТ и дыхательных путей. 

4.1. Ингаляционное воздействие сопровождается отеком, ожогом 
верхних дыхательных путей, отеком надгортанника и гортани. В 
тяжелых случаях возникает токсический отек легких. 

4.2. Прием внутрь сопрвождается рвотой, гастроэнтеритом, ожо- 
гом тканей ЖКТ, коллапсом вследствие потери жидкости. 

4,3. При хронической интоксикации [например, при длительном 
приеме кордарона* (амиодарон)] возникает гипотиреоз. Йод прохо- 
дит через фетоплацентарный барьер и может вызвать гипотиреоз 
плода. 

5. Осложнения. Ожог глотки, пишевода, желудка, коллапс, отек 
легких. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
данных анамнеза и клинической картине интоксикации. Слизистые 
оболочки имеют характерную бурую окраску, рвотные массы голубо- 
ватого оттенка. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

При ингаляционном поражении: 

7.1. Вынести пострадавшего из очага поражения. Выполнить 
п. 1 общего алгоритма. Нормализовать функцию внешнего дыхания 
(см. 52.1.1-2.1.3) и гемодинамики (см. 52.2.1-2.2.2). Провести лечение 
бронхоспазма (см. $2.1.4), если он имеет место. 

7.2. Купировать болевой синдром (см. 52.3.6). 

7.3. Начать (или продолжить) гемодилюцию 0,9% р-ром МаС]. 


214 Глава 7 


7.4. При отеке гортани выполнить эндоларингеальное вливание 
1 мл 0,1% р-ра адреномиметика [нафтизина* (нафазолин), адренали- 
на* (норэпинефрин)ј, разведенных в 1 мл 0,9% р-ра №сСІ; назначить 
преднизолон (в/в) 90-120 мг. При неэффективности проведенных 
мероприятий выполнить ларингоскопию и перевести больного на 
вспомогательную вентиляцию или ИВЛ (см. 52.1). 

При пероральном поражении: 

7.1. Выполнить и. 1 общего алгоритма. 

7.2. При коме ($2.3.1), нарушениях дыхания (см. $52.1.1-2.1.3), гипо- 
тензии (см. $2.2.1), судорогах (см. $52.3,5) провести соответствующую 
терапию, 

7.3. При рвоте назначить метоклопрамид (см. 8). 

7.4. Купировать болевой синдром (см. 52.3.6). 

7.5. ЗИЖ выполнить с применением натрия тиосульфата. 

7.6. Начать (или продолжить) гемодилюцию р-рами кристаллоидов. 

При попадании на кожу и в глаза: 

7.1. Промыть глаза проточной водой в течение 15 мин, закапать 
глазные капли с местным анестстиком. 

7.2. Обработать пораженную поверхность кожного покрова, нало- 
жить повязку. 

Госпитализировать больного в отделение ОРИТ специализиро- 
ванного стационара. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной помо- 
щи): провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являются 
определение, электролитов, КОС, газов, глюкозы крови, ЭКГ). 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: определение концентрации 
прогностического значения не имеет. 

10. Обратить внимание: натрия тиосульфат взаимодействует с 
йодом с образованием нетоксичных иодилов. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ - см. «Отравления 
борной кислотой и другими прижигающими средствами». 


Изониазид 


1. Применение. Противотуберкулезный препарат. Отравления 
возникают при суицидальных попытках и передозировке при лече- 
нии туберкулеза. 

2. Механизм токсического действия. Острое действие возникает 
в результате конкурентного антагонизма с пиридоксальфосфатом 
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– аллостерическим эффектором глютаматдекарбоксилазы, в резуль- 
тате угнетения которого снижается концентрация ГАМК, возникают 
судороги. Препараты также блокируют НАД-содержащие ферменты, 
в результате чего снижается скорость гликолиза, увеличивается 
образование лактата в клетках, особенно в гепатоцитах. Хроническое 
токсическое действие также обусловлено вмешательством в обмен 
пиридоксальфосфата, протекающего в основном в нервных провод- 
никах. 

3. Токсикокинетика и токсичность. При биотрансформации в 
печени многие противотуберкулезные средства образуют гепато- 
токсические метаболиты. С, по группе составляет в среднем 1—2 ч; 
а ава 0,5-1,6 ч — для быстрых ацетиляторов и 2- 
9 ч — для медленных ацетиляторов. ЁЮ, = т Шо 80-150 мг/кг. 
Хроническая токсичность обнаруживается у 20% больных, принима- 
ющих изониазид для лечения туберкулеза в дозе 10 мг/кг/сут. 

4. Клиническая картина. 

4.1. Острое отравление сопровождается заторможенностью, сма- 
занностью речи, атаксией. Угнетение сознания, вплоть до комы, 
может развиваться в течение получаса. Особенность отравления 
— судороги и декомпенсированный ацидоз (рН ниже 7). У лиц с 
дефицитом глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы развивается гемолиз. 

4.2. Хроническое отравление проявляется периферической ней- 
ропатией, гепатитом, аллергическими реакциями, протекающими по 
цитотоксическому типу. 

5. Осложнения: судороги, гипотензия, кома, токсический гепатит, 
рабдомиолиз, 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
анамнезе и клинической картине заболевания (внезапное развитие 
судорог, угнетение сознания, декомпенсированный метаболический 
ацидоз). Для исключения отравлений токсическими сциртами и 
салицилатами важна верификация путем ХТИ. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. 

7.2. Купировать судорожный синдром (см. $2.3.5), нормализо- 
вать функцию внешнего дыхания (см. $2.1.1-2.1.3) и гемодинамику 
(см. $2.2.1-2.2.2). При коме (см. $2.3.1) провести соответствующее 
лечение. 

7.3. Начать (или продолжить) гемодилюцию р-рами кристаллои- 
дов (квинтасоли) и 5% — 400 мл р-ром глюкозы* (декстроза). 
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7.4. Антидотная терапия: пиридоксин до 5 г в/в (если количество. 
принятого изониазида не известно). При установленной дозе приня- 
того препарата назначить пиридоксин в одинаковой с изониазидом . 
дозе (см. $8) — при отсутствии нужного количества пиридоксина 
ввести диазепам из расчета 0,3—0,4 мг/кг [вводить в/в медленно по 
20 мгв 20 мл глюкозы* (декстроза) р-ра для инъекций 5%]; см. также 
ЗВ, 

7.5. Выполнить ЗИ Ж и энтеросорбцию (рвоту не вызывать! ). 

7.6. Госпитализировать больного в токсикологический стационар, 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми явля- 
ются определения КОС, электролитов, газов, глюкозы крови, 
печеночные пробы); 

* продолжить гемодилюцию с применением 1,5% — 400 мл реам- 
берина* (меглумина натрия сукцинат), коррекцию ацидоза и 
противосудорожную терапию (см. $82.3.5). 

8. Специфические лекарства и антидоты: пиридоксин. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: определение концентрации 

прогностического значения не имеет. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Во время транспортировки мониторировать витальные фун- 
кции у больного. При снижении рН крови < 7 необходимо назначение 
МаНСО, (см. $8). 

10.2. При отравлении изониазидом судороги преимущественно 
возникают в первые 3 ч после отравления. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

* длительный или декомпенсированный метаболический ацидоз; 

* гснерализованные рецидивирующие судороги; 

* выраженный рабдомиолиз; 

• угнетение сознания (сонор, кома); 

* нестабильность гемодинамики; 

• некупируемый пиридоксином и реланиумом* (диазепам) судо- 
рожный синдром. 


Изопропиловый алкоголь 


1. Применение. Используется в качестве растворителя, антисепти- 
ка, в виде растворов 70% концентрации. Отравления возникают при 
приеме спирта внутрь, а также при ингаляционном воздействии яда. 
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2. Механизм токсического действия. Отличается наиболее выра- 
женным депримирующим действисм среди спиртов. Вызывает вазо- 
дилатацию и угнетение сократительной способности миокарда. 
()казывает раздражающее действие на ЖКТ. После приема спирта 
может возникать отсроченная во времени гипогликемия. 

3. Токсикокинетика и токсичность. Всасывается в течение 20- 
30 мин, быстро распределяется в организме. У, = 0,6 мл/кг, Т.; = 2- 
3 ч. Токсичных кислот не образует, поэтому не вызывает увеличения 
анионного промежутка. І.Ю, = 20 мл (70% р-ра), 1.0, = 100-250 мл 
70% р-ра (0,5-1 мг/кг). Смертельные концентрации СІ, ши = 1-1,5%о, 
вызывающие глубокую кому и смерть, образуются через 1 ч после 
употребления спирта. Изопропиловый спирт в среднем в З раза 
токсичнее этанола, хотя хронические алкоголики могут переносить 
большие количества изопропилового алкоголя. Метаболитом явля- 
ется ацетон*. 

Запах изопропилового спирта обнаруживается при его концент- 
рации в воздухе 40-200 мг/см?. Опасным уровнем воздействия для 
паров являются 2000 мг/м?, которые представляют угрозу жизни и 
здоровью. 

4. Клиническая картина напоминает опьянение этанолом (сма- 
занность речи, атаксия, гипотензия, кома, остановка дыхания). 
Особенности интоксикации: рвота и боли в животе, диарея с при- 
месью крови, компенсированный метаболический ацидоз, высокий 
осмолярный промежуток, более выраженное (по сравнению с эта- 
нолом) угнетение ЦНС из-за образования ацетона“ — как следствие, 
соответствующий запах изо рта. 

5. Осложнения: кома, остановка дыхания, аспирация рвотных 
масс. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются 
на данных анамнеза, клинической картине интоксикации (рвота, 
отсутствие ацидоза, синдром угнетения созпания после небольшого 
количества выпитого); очень важными являются данные ХТИ. 

7. Лечение. 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. 

7.2. При коме (см. $2.3.1), судорогах (см. $2.3.5), нарушении вне- 
шнего дыхания (см. 52.1.1-2.1.3) и гемодинамики (см. $82.2.1-2.2.2) 
провести соответствующее лечение. 

7.3. Выполнить ЗПЖ, рвоту не вызвать; энтеросорбция эффектив- 
на в ближайшие 30 мин после приема яда (1 г угля абсорбирует 1 г 
изопропилового спирта). 
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7.4. Начать (или продолжить) гемодилюцию р-ра глюкозы“ 
(декстроза) 5% — 400 мл ми для инъекций 5%, в ее составе ввести 100 
мг тиамина на 20 мл 40% р-ра глюкозы“ (декстроза); 

7.5. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): провести мероприятия, указанные в $5.3.2. Эффективна 
экстракорпоральная детоксикация (из лабораторных и инструмен- 
тальных исследований наиболее значимыми являются определение, 
КОС, электролитов, газов, глюкозы крови, печеночные пробы, опре- 
деление аннонного и осмолярного промежутков). 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: при ХТИ необходимо опреде- 
лять содержание пропилового алкоголя, ацетона“ в моче (образуется 
через 30 мин и З ч после приема спирта в плазме крови и моче соот- 
ветственно). Ценное диагностическое значение имеет определение 
осмолярного промежутка. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Во время транспортировки мониторировать витальные фун- 
кции у больного. 

10.2. Больных с легкой степенью верифицированного отравления 
наблюдать в стационаре не менее 12 ч. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

* кома; 

* гипотензия; 

* дыхательная недостаточность; 

* необходимость проведения. 


Камфора (и другие ароматические масла) 


1. Применение. Используются в составе ароматических масел, а 
Также в кафарном спирте. Отравления возникают в основном при 
пероральном приеме. 

2. Механизм токсического действия. Оказывают преимуществен- 
но раздражающее и возбуждающее действие (см. табл. 7.12). 

3. Токсикокинетика и токсичность. Наиболее токсичным являет- 
ся камфарное масло (10, = 5-15 мл). 

4. Клиническая картина. При приеме камфарного масла внутрь 
возникает жжение в ротовой полости, глотке, тошнота, рвота, воз- 
буждение, судороги. При тяжелых отравлениях — делирий, судорож- 
ный синдром, кома, остановка дыхания. 
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Таблица ?.12 
Основные ароматические масла и их действие 


Особенности токсического 
действия (н токсические дозы) 
Возбуждение ЦНС, судороги при при- 

емс более іг 


Гвоздичное* Раздражающсс действие 


Масло корицы Раздражающее действие, стоматит, 
при курении оказывает гадлюцино- 
генное действие, трахеобронхит 


Угнетение ЦНС при приеме более 5 г 


Лавандовое* Содержит следы кумаринов, вызывает 
фотосенсибилизацию 


Название масла 


Камфорное* (камфора) 


Эвкалиитовое* (эвкалипта пру- 
товидного листьев масло) 


Мятное* (мяты перечной лис- Анестезирующее, гепатотоксичекос 
тьев масло) действие при приеме более 30 мл 


Тимоловое® Антисептическое действие 


Скипидарное? Раздражающее действие при приеме 
более 140 млу взрослых и 15 млу 
детей 


5. Осложнения. Судороги, кома, остановка дыхания. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
анамнезе и клинической картине интоксикации (запах от больного, 
мышечные подергивания могут предшествовать судорогам). 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

71. Выполнить п. 1 общего алгоритма. При судорогах (см. $2.3.9) 
провести соответствующую терапию. 

7.2. Выполнить ЗПЖ (рвоту не вызвать!), назначить энтеросорб- 
ЦИЮ. 

7.3. Начать (или продолжить) гемодилюцию глюкозы* (декстроза) 
раствором для инъекций 5% — 400 мл. 

7.4, Проводить симптоматическую терапию. 

7.5. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной помо- 
щи): провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являются 
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определение КОС, электролитов, газов, глюкозы крови, печеночные 
пробы). Е 

8. Специфические лекарства и антидоты: ацетилцистеин может 
оказывать действие при токсической гепатопатии [отравление мяте 
ным маслом* (мяты перечной листьев масло). 

9. Особениости ХТИ в стационаре: определение концентрации’. 
прогностического значения не имеет, необходима качественная вери- · 
фикация яда. 

10. Обратить внимание: судороги при отравлении камфарой могут 
возникать через 20-30 мин после приема ее субтоксических доз. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• угнетение сознания; 

* судороги; 

• психомоторное возбуждение; 

• нарушения дыхания. 


Карбамазепин [финлепсин^ (карбамазепин), тегретол* (карбамазепин), 
тимонил-ретард?] 


1. Применение. Противоэпилептическое средство. Применяется 
также для лечения невралгий, алкоголизма и других заболеваний. 
Отравления возникают при суицидальных попытках, а также при 
передозировках во время лечения. 

2. Механизм токсического действия. При отравлении проявляет 
антихолинергическое, хинидиноподобное действия. Препарат может 
снижать судорожный порог, нарушать проводимость в миокарде, уси- 
ливать высвобождение антидиуретического гормона. 

3. Токсикинетика и токсичность. Всасывается медленно и вол- 
нообразно. С „, = 6-24 ч (сразу после передозировки); второй пик 
наступает через 72 ч и более; У, = 1,4 л/кг (при передозировке уве- 
личивается). При биотрансформации образует химически актив- 
ные эпоксиды. Т,,~24 ч (совместно с эпоксидами увеличивается). 
ЕД „„ = 1600 мг (1 гу детей); ЕС = 4-10 мг/л; ІР, = 5-10 г (взрослые) 
и 140 мг/кг (дети); СГ, = 50—120 мг/л, 

4. Клиническая картина. 

4.1. Острое отравление: атаксия, нистагм, офтальмоплегия, дис- 
тония мышц, миоз, тахикардия, характерны для отравления сред- 
ней степени тяжести. При тяжелых отравлениях: миоклонусы стоп, 
дискинезии, нарушения ритма сердца (увеличение интервала ОКЅ и 
О-Т), судороги, гипертермия, кома, остановка дыхания. 
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1.2. Хроническая интоксикация: головокружение, атаксия, лейко- 
нения, тромбоцитопения, гипонатриемия. 

5. Осложнения: фибрилляция желудочков, гипоксическая кома, 
угнетение дыхания, аспирация, остановка дыхания, рабдомиолиз. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
лнамнезе и клинической картине интоксикации (антихолинерги- 
ческий синдром с нистагмом и офтальмоплегией, миоклонусы стоп, 
хореоатетоз, дискинезии) и данных ХТИ. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. При коме (см. $2.3.1), судо- 
рогах (см. $2.3.5), гипотензии (см. $2.2.1) провести соответствующее 
лечение. 

7.2. Выполнить ЗПЖ (рвоту ле вызвать), назначить энтеросорб- 
ЦИЮ. 

7.3. Начать {или продолжить) гемодилюцию раствором глюкозы* 
(декстроза) 5% — 400 мл. В раствор глюкозы“ (декстроза) ввести 
20 мл рибоксина* (инозин). 

7.4. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной помо- 
щи): провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являются 
определение КОС, электролитов, газов, глюкозы крови, печеночные 
пробы, ЭКГ, неврологическое обследование больного). 

8. Специфические лекарства и антидоты: фармакологическим 
антагонистом является рибоксин* (ипозин), однако сила его дейс- 
твия невелика; при расширении комплекса ОВ5 вводить МаНСО, 
(см. $8). 

9. Особенности ХТИ в стационаре: количественное определе- 
ние карбамазепина позволяет установить фазу кинетики препара- 
та (абсорбция — элиминация), исключить его пролонгированную 
абсорбцию и предусмотреть осложнения интоксикации. Между 
концентрацией и клиническими проявлениями интоксикации есть 
связь: при С, = 10 мг/л возникают атаксия и нистагм, при Сны 
= 20 мг/л — нарушения ритма сердца, хореоатетоз и синдром угнете- 
ния ЦНС (вплоть до сопора), при С = 20-40 мг/л и выше — кома, 
остановка дыхания. 

10. Обратить внимание: 


ллазмы 
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10.1. Скрытый период интоксикации может быть длительным 
из-за особенностей всасывания карбамазепина. 

10.2. Судороги возникают у больных с нарушением сознания 
по шкале Глазго менее 8. Кома, судороги, нарушения ритма сердца 
могут рецидивировать из-за особенностей всасывания карбамазе- . 
пина. 

10.3. У молодых людей нарушения ритма сердца обычно транзи- 
торные, у пожилых — требуют коррекции (см. «Антидепрессанты 
трициклические»). 

10.4. При антихолинергическом синдроме холиномиметики назна- 
чают, если величина комплекса ОК не превышает 0,12 сек. 

11. Критерии Оля перевода больного в ОРИТ: 

® кома; 

* судороги; 

• угнетение дыхания; 

° первичный кардиотоксичсский эффект, расширение комплекса 

ОК (20,12 сек); 
• метаболический ацидоз. 


Кетамин (2-хлорфенил-2-метиламин-циклогексанона, 
«зеленушка», «мотор») 


1. Применение. Фармацевтический препарат («кеталар» содер- 
жит 10, 50 и 100 мг/мл активного вещества), используется в качестве 
средства для общей анестезии. В последние годы кетамин стали 
применять для лечения хронического алкоголизма с целью суг- 
гестивной терапии. Лица с химической зависимостью используют 
кетамин с целью получения наркотического действия. Отравления 
возникают при передозировках, в том числе с криминальными 
целями. 

2. Механизм токсического действия. В действии кетамина имеет- 
ся опиатергическая активность и ММПА-блокирующее действие на 
глютаматные рецепторы ЦНС, за счет чего кетамин может увеличи- 
вать внутричерепное давление и повышать температуру тела. Также 
он оказывает холиномиметическое действие, с которым связывают 
элементы холинергического синдрома и потенцирование нервно- 
мышечной блокады после введения миорелаксантов. 

3. Токсикинетика и токсичность. ЕД» (для достижения анесте- 
зии) = 2 мг/кг (в/в) и 5-10 мг/кг (в/м). Пробуждение после анесте- 
зии происходит в интервале концентраций от 0,64 до 1,12 мг/л. При 
в/в введении в дозе 2,5 мг/кг концентрация кетамина в плазме крови 
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достигает 1 мг/л втечение 12 мин и снижается до 0,5 мг/л через 30 мин. 
Действие препарата наступает через 30-40 сек после в/в введения, 
через 3—8 мин — после в/м введения, длительность анестезии состав- 
ляет 40—60 мин. Впоследствии развивается амнезия, сохраняющаяся 
в течение 2-3 ч. У, = 3-5 л/кг, Т, ; = 7-11 ч. Биотрансформация про- 
исходит в печени с участием цитохромов Р-450, при этом образуются 
дигидроноркетамин, норкетамин. Почками кетамин выделяется в 
неизмененном виде. Г.О „, не установлена. 

4. Клиническая картина. В субнаркотической дозе вызывает 
сновидения, галлюцинации, делирий. При передозировке могут 
возникать дистонические реакции, слюнотечение, усиление секре- 
ции бронхиальных желез, мидриаз, нистагм (даже кратковременная 
потеря зрения), увеличиваются АД, ЧСС судорожная активность. 
Большие дозы вызывают остановку дыхания и сердца, Начиная с 
0,25-0,5 мг/кг, кетамин вызывает ретроградную амнезию и потерю 
памяти на текущие события. 

5. Осложнения: аспирация содержимого желудка, бронхорея, 
судороги, повышение температуры тела, рабдомиолиз, апноэ, оста- 
новка сердца. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика проводятся на 
основании клинических признаков интоксикации (см. табл. 7.13) и 
результатов ХТИ. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. Обеспечить проходимость 
дыхательных путей (см. $2.1), выполнить мероприятия по лечению 
комы (см. 92.3.1), судорог (см. $2.3.5), возбуждения (см. 52.3.2), гипер- 
термии (см. 82.3.4), экстрапирамидного синдрома (см. $2.3,8), если 
они имеют место. 

7.2. Выполнить ЗПЖ и энтеросорбцию, если кетамин был принят 
внутрь. 

7.3. Начать (или продолжить) инфузионную терапию 0,9% р-ром 
№асСі. 

7.4. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи); провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабора- 
торных и инструментальных исследований наиболее значимыми 
являются определение, КОС, электролитов, газов, глюкозы крови, 
печеночные пробы). 
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8. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: кетамин определяется имму- 
ноферментным анализом и качественной реакцией в моче. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Во время транспортировки мониторировать витальные фун- 
кции больного. 

10.2. Холинергические препараты [нивалин* (галантамин), галан- 
тамин, аминостигмин] не назначать! 

10.3. Восстановление памяти происходит в среднем в течение 
60 мин после окончания действия препарата. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

* аспирация; 

• делирий; 

* угнетение дыхания; 

• стойкая гипертензия (или гипотензия). 


Клофелин* (клонидин), гуанфацин, гуанобенз®, метилдофа? 


1. Применение. Используются в качестве антигипертензивных 
средств. Клофелин* (клонидин) применяют для лечения абсти- 
нентных синдромов, снижения внутриглазного давления, а также 
используют при неопиатной анальгезии. Отравления возникают при 
передозировке и криминальных действиях. 

2. Механизм токсического действия. Стимуляторы а,(пресинап- 
тических)-адренорецепторов ЦНС снижают тонус симпатической 
нервной системы. 

2.1. Клофелин* (клонидин): оказывает действие на периферичес- 
кие а, -адренорецепторы, может кратковременно увеличивать АД. 

2.2. Гуанобенз® (в меньшей степени гуанфацин) проявляет ганг- 
лиоблокирующее действие. 

2.3. Метилдофа?” (альдомет®) участвует в синтезе «ложного» 
медиатора а-метилнорадреналина, снижает концентрацию ренина в 
плазме крови. 

Стимуляция @,-адренорецепторов, возникающая при остром 
отравлении, сопровождается развитием эффектов, связанных не 
только с системой кровообращения (снижение моторики кишечника, 
мышечной слабостью, гипергидрозом и т.д). 

3. Токсикокинетика и токсичность. 

3.1. Клофелин* (клонидин) обладает большой широтой терапев- 
тического действия. ЕД „, = 2,4 мг/сут (взрослым), 5-25 мкг/сут 
(детям). ЕС; = от 0,5 до 1 нг/мл. Оо не установлена; даже после 
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приема от 18 до 100 мг препарата в изолированном виде (или 6 
алкоголем) летальных исходов не зарегистрировано. После приема 
100 мг клофелина* (клонидин) концентрация препарата в плазме 
крови составляет 230 нг/мл. 

3.3. Метилдопа: І), >2 г (взрослые), 10-60 мг/кг/сут (дети). 

4. Клиническая картина. При всех степенях тяжести имеется рез- 
кая слабость, головная боль, тяжесть в голове, нарушения зрения, : 
Внешне больные «загружены» и обездвижены. В большинстве случа" 
ев за медицинской помощью обращаются спустя сутки и более после 
отравления, когда препарат полностью всосался. Объективно опре- 
деляют миоз с сохраненной реакцией на свет, выраженную сухость 
слизистых оболочек при гипергидрозе кожного покрова (кожный ` 
покров холодный), гипотермию, снижение перистальтики кишечни- 
ка, брадикардию, ортостатическую гипотензию и снижение частоты 
дыхания (у детей возможно апноэ). На фоне этих изменений могут 
развиваться гиперкалиемия и гипергликемия, снижение рО.арт, 

5. Осложнения: сопор, кома (редко), остановка дыхания у детей, 
синоаурикулярная блокада, апноэ, нарушение когнитивных функ- 
ций в соматогенной фазе и периоде последствий. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются 
на анамнезе и клинической картине симпатолитического синдрома 
(миоз, гипергидроз, сухость во рту, гипорефлексия, гипотермия). При 
дифференциальной диагностике следует исключить ОНМК, ЧМТ, 
гипогликемическое состояние, а также отравления героином, этано- 
лом, барбитуратами, сердечными гликозидами, В-адреноблокатора- 
ми и антагонистами кальция. Большое значение имеют фармаколо- 
гические пробы с антагонистами: налоксоном, атропином, церукалом 
и ондансетроном. Редким вариантом интоксикации клофелином* 
(клонидин) является гипертензионный синдром с брадикардией. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма: лечение брадикардии 
(см. 52.2.2) и гипотензии (см. $2.2.1) 

7.2. Антидотная терапия: 

— при угнетении сознания назначить налоксон 0,4-0,8 мг в/в 
в 20 мл 40% р-ра глюкозы* (декстроза); 

— метоклопрамид внутрь по 20-40 мг (2—4 таблетки); при отсутс- 
твии сознания метаклопрамид? ввести в/в из расчета 0,5 мг/кг 
и выше (до 100 мг препарата однократно) в 400 мл глюкозы* 
(декстроза) р-ра для инъекций 5% (см. $8). 
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7.3. Начать (или продолжить} инфузионную терапию р-рами 0,9% 
р-р МаС! — 400 мл в/в капельно. В состав р-ра ввести аскорбиновую 
кислоту 5% (10%) раствор 10 (5) мл. 

7.4. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар в положении лежа. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся определения ЭКГ, КОС, электролитов, газов, глюкозы крови, 
печеночные пробы); 

• продолжить инфузионную терапию, при необходимости пов- 
торно назначать антидотные средства. Пробуждающее действие 
также оказывает ондансетрон по 0,4-0,8 мг в/в. 

8. Специфические лекарства и антидоты: налоксон, метоклопра- 

мид, атропин и другие фармакологические антагонисты. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: клофелин* (клонидин) быстро 
распадается на метаболиты, в результате чего его определение стано- 
вится невыполнимым через 4—5 ч после отравления. 

10. Обратить внимание: 

10.1. У детей прием клофелина* (клонидин) может сопровождать- 
ся остановкой дыхания, им назначают кислород, при необходимости 
ВВЛ или ИВЛ (см. $82.1.1-2.1.3). 

10.2. Метоклопрамид, атропин и преднизолон допустимо вводить 
в одном шприце. 

10.3. Всех больных с нарушением сознания, брадикардией, гипо- 
тензией следует наблюдать в стационаре не менее 6-12 ч или до тех 
пор, пока симптомы отравления не будут проявляться на протяже- 
нии 4 чнаблюдения. В большинстве случаев отравление завершается 
через 24—48 ч. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• угнетение сознания, вплоть до комы; 

• угнетение дыхания; 

• брадикардия (ниже 40), гипотензия (АД 

• рецидивы гипотензии и брадикардии. 


ет НИЖЕ 70); 
Кокаин (кокс, крэг, снег, антрацит, кейк, базука) 


1. Применение. В качестве наркотического средства преимущест- 
венно используют три соединения кокаина: 
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* паста кокаина, в состав которой входят кокаин, бензоилэкго‹ 
нин?, метилэкгонин?; пурификация пасты повышает содержа» 
ние кокаина в ней до 80%, представляет собой упругую массу 6 
оттенками от коричневого до белого тонов, имеет характерный 
запах; 

* кокаин — соль [кокаина гидрохлорид* (кокаин)}]| — кристалличес- 
кий порошок, похожий на снег и известный под таким же назва» 
нием; ввиду высокой температуры плавления нельзя использо: 
вать для достижения наркотического эффекта путем курения; 

° кокаин — основание, известное как «крэк», получают кустар- · 
но из кокаина гидрохлорида“ (кокаин) при его нагревании с 
водой и бикарбонатом натрия для удаления хлорид-ионов. Свое · 
название «крэк» получил из-за того, что при нагревании остаток 
бикарбоната натрия часто вызывает потрескивание. «Крэк» в 
основном курят, так как его температура плавления составляет 
96—98 °С. «Крэк» содержит до 90% кокаина. Среднее содержа- 
ние «полоски» кокаина составляет 20-30 мг. «Крэк» бывает в 
«пеллетах», которые содержат 100-150 мг кокаина. Кокаина 
гидрохлорид* (кокаин) используют интраназально (втягивая 
препарат с воздухом при вдохе) из расчета 15-35 мг, а также в/в 
из расчета 10—20 мг. «Крэк» вводят ингаляционно и реже в/в из 
расчета 50-200 мг, кокаиновую «пудру» вводят интраназально 
из расчета 50—200 мг. 

При сборе анамнеза необходимо выяснить, сколько «доз» какого 
кокаина было использовано больным с целью получения наркоти- 
ческого действия. 

2. Механизм токсического действия. Стимулятор ЦНС за счет 
блокады обратного захвата катехоламинов и сенсибилизации адре- 
норецепторов к их действию. В высоких дозах кокаин блокирует 
натриевые каналы миокардиоцитов и снижает проводимость и сокра- 
тимость миокарда. 

З. Токсикокинетика и токсичность. Курение и введение в вену 
создают С, „, = 1-2 мин, при приеме внутрь С, может составлять до 
0,5 ч; гидролизуется в нечени. Т.; = 60 мин. В присутствии этанола 
образует кокаэтанол, длительность и сила действия которого превос- 
ходят кокаин. 0, = 1г. 

4. Клиническая картина. 

4.1. Центральное действие проявляется эйфорией, возбуждением, 
делирием, психозом, тремором, гипертонусом мышц, гипертензи- 
ей, судорогами, гипертермией, апноэ (при действии высоких доз). 
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Судороги — кратковременные. Генерализация судорог свидетельс- 
гвует о продолжающейся абсорбции больших количеств кокаина в 
желудке (обычно при разрыве пакета в желудке при транспортировке 
кокаина} или о смешанном действии кокаина и другого вещества 
[например, димедрола, героина и т.д.]. 

4.2. Действие на ССС обусловлено симпатикотонией; проявляется 
гипертензией, тахикардией, болями за грудиной. 

5. Осложнения: дистонические реакции, гипертермия, рабдомио- 
лиз, геморрагический инсульт, острый инфаркт миокарда, желудоч- 
ковая тахикардия, фибрилляция желудочков, кардиогенный шок, 
пневмоторакс, пневмомедиастинум, отек легких, кома, миоглобину- 
рия, ОПН, остановка дыхания; язвенно-некротические изменения в 
местах введения кокаина. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
анамнезе и клинической картине интоксикации (адренергический 
синдром, следы инъекций, гипертензия, боли за грудиной, измене- 
ния на ЭКГ). 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. Выполнить лечение комы 
(см. $2.3.1), судорог (см. 82.3.5), гипертензии (см. $2.2.6), возбужде- 
ния и интоксикационного психоза (см. $2.3.2) и болевого синдрома 
(см. $2.3.6), если они имеют место. 

7.2. При болях за грудиной дополнительно назначить нитрогли- 
церин и бензодиазепины, при неэффективности назначение повто- 
рить, 

7.3. При интраназальном или в/в введении ЗПЖ не проводить. 
При пероральном приеме (в том числе при разрыве проглоченного 
презерватива, содержащего кокаин*) выполнить ЗПЖ и многократ- 
ную энтеросорбцию. 

7.4. Начать (или продолжить) гемодилюцию р-ра глюкозы* 
(декстроза) 5% — 400 мл. Ввести в/в 1 гаскорбиновой к-ты. 

7.5. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 


* Общеизвестный способ, который используют для транспортировки кокаина 
(прим. наше). 
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• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся ЭКГ, контроль температуры тела, определение КОС, электро- 
литов, газов, глюкозы крови, печеночные пробы, неврологичес- 
кое обследование больного); 

• при пероральном приеме выполнить повторное ЗИЖ и энтеро- 
сорбцию. 

* продолжать введение седативных средств, гемодилюцию и регид- 
ратацию (осложнения после отравлений кокаином, включая нару- 
шения ритма сердца, являются вторичными, обусловленными 
возбуждением, гипертензией и ишемическими расстройствами). 

При некупируемых нарушениях ритма сердца в состав терапии 
ввести: 

— натрия гидрокарбонат (при расширении комплекса ОКЗ); 
— лидокаин [при желудочковой тахикардии (сведения противо- 
речивы)]. 

В состав терапии ввести триметазидин по 20 мг З раза в сут (осо- 
бенно при отравлении кокаином и этанолом). 

При некупируемой нитроглицерином и диазепамом гипертензии 
назначить нитроглицерин в/в из расчета 10 мкг/мин, или натрия 
нитропруссид в дозе 0,5—0,1 мкг/кг/мин, или фентоламин в дозе от 
5 до 10 мгна введение. 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет; для устранения 
тахикардии пропранолол применять только в сочетании с а-адре- 
ноблокаторами (фентоламином, дроперидолом). 

9. Особенности ХТИ в стационаре: определение концентрации 
прогностического значения не имеет, неоходима качественная вери- 
фикация кокаина и его метаболита бензоилэкгонина в моче. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Боль за грудиной может не сопровождаться изменениями на 
ЭЕ Е. 

19.2. Изолированное назначение дроперидола или пропранолола, 
особенно у лиц с болевым синдромом, может ухудшить состояние 
больного из-за действия этих препаратов на а- или }-адренорецепто- 
ры. Препаратами выбора для контроля возбуждения, тахикардии и 
гипертензии считают бензодиазепиновую группу. 

10.3. Коронароспазм при действии кокаина может быть рекуррен- 
тным и длительным. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 
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• загрудинная боль с ишемическими изменениями ЭКГ, острый 
инфаркт миокарда, нарушение ритма сердца; 

* некупируемый острый интоксикационный психоз, судороги, 
кома; 

* субарахноидальное кровоизлияние; 

* неконтролируемая гипертензия; 

* пневмоторакс, пневмомедиастинум; 

• рабдомиолиз, признаки ОПН; 

* ишемия мезентериальных сосудов; 

* гипертермия, метаболический ацидоз, нарушение сознания (воз- 
буждение, угнетение), признаки диссеминированного внутрисо- 
судистого свертывания крови. 


Кумарины (антикоагулянты непрямые) 


1. Применение. Используются в качестве непрямых антикоагу- 
лянтов. Применяются в качестве роденцидов (так называемые варфа- 
рины длительного действия, или «суперварфарины»: бромодиолон“, 
валлон? и т.д.). Отравления возникают при случайном приеме, кри- 
минальных действиях, а также побочном действие комбинированной 
фармакотерапии. 

2. Механизм токсического действия. Блокируют синтез витами- 
наК в печени, нарушают ферментную коагуляцию на уровне 2-го, 
7-го, 9-го и 10 факторов свертывания крови. Блокада синтеза факто- 
ров свертывания требует определенного времени, поэтому действие 
кумаринов развивается медленно. Т,, белковых молекул (факторов 
гсмокоагуляции) составляет от 24 б. 72 ч, поэтому действие кума- 
ринов может быть отсроченным и наступать через 1-3 дня после их 
приема. Блокада факторов коагуляции при приеме варфаринов дли- 
тельного действия может сохраняться в течение нескольких недель. 

З. Токсикокинетика и токсичность. Имеет значение характер 
приема препаратов. При длительном приеме варфарина в дозах 
2-3 мг/сут может иметь место выраженная гипокоагуляция, в то 
время как «острый» прием 10-20 мг препарата такого действия не 
вызывает. 2), , составляет от 6 до 15 мг/кг; О,» варфаринов дли- 
тельного действия 1 мг (для взрослых). Большинство роденцидов 
содержат 0,05% варфарина. 

4. Клиническая картина. Возникает гипокоагуляция, которая 
проявляется кровотечениями из десен, конъюнктив, внутренними 
кровотечениями. Ранние проявления гипокоагуляции можно заре- 
гистрировать через 8-12 ч после приема препаратов; пик действия 
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формируется черсз 1-2 дня. Длительность гинокоагуляции зависит 
от типа препарата (при приеме «суперварфаринов» нарушения коа- 
гуляции могут продолжаться вплоть до 1-го месяца). 

При хроническом приеме актикоагулянтов увеличение индекса 
МНО (ІМК) до 7 (при варианте нормы от 2 до 2,9) повышает риск 
кровотечения в 40 раз. 

5. Осложнения. Наиболее частыми являются кровоизлияния из 
органов ЖКТ, наиболее тяжелыми — интракраниальные и легочные 
кровотечения. Гсморрагии (и последующие некрозы) кожного покро- 
ва встречаются реже. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
анамнезе, анализе фармакокинетики принимаемых препаратов при 
хронической интоксикации, клинических признаках наружного и 
внутреннего кровотечений и ХТИ биосред. Установить локализацию 
кровотечения. Из факторов свертывающей системы наиболее значи- 
мы; П, УИ ХЕ. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить мероприятия по остановке наружного кровотече- 
НИЯ. 

7.2. При тяжелой кровопотере, если не определяется АД, струй- 
но ввести 800-—1000,0 мл полионных растворов [трисоль* (натрия 
гидрокарбонат+натрия хлорид+калия хлорид), ацесоль* (натрия 
ацетат+натрия хлорид+калия хлорид), квинтсоль|, препараты жела- 
тина, полиглюкин* [декстран (ср. мол. масса 50 000-70 000)] до ста- 
билизации АД на уровне 90-100 мм рт.ст. 

7.3. Антидотная терапия: витамин К [викасол* (менадиона натрия 
бисульфит)| в дозе 5—10 мг в/в медленно. В карте вызова скорой 
помощи обозначить время введения, так как действие препарата 
развивается только через 4-6 ч после его введения (пик действия 
наблюдается через 24 ч). 

7.4. При коротком времени экспозиции (до 4 ч) ЗПЖ проводить 
тонким зондом (зонд обильно смазать вазелиновым маслом). При 
желудочном кровотечении энтеросорбцию не проводить. 

7.5. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар (в положении лежа) с предварительным извещением персонала 
больницы. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 
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• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 [из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являются 
мониторирование свертывающих свойств крови, протромбина, 
активированного тромбопластина, определение индекса МНО 
(ПМВ), ФГДС при желудочном кровотечении, ЭКГ, КОС, электро- 
литов, газов, вызов «на себя» гематологической бригады; 

* продолжить (или назначить) витамин К* (менадиона натрия 
бисульфит) через каждые 4-8 ч в/в. Вводить со скоростью от 1 до 
3(4) мг/мин — не более. Витамин К* (менадиона натрия бисуль- 
фит) оказывает отсроченное во времени действие, поэтому при 
кровотечении использовать свежезамороженную плазму в дозе 
15 мл/кг и другие продукты крови. Назначение факторов свет- 
рывающей системы проводить по показателям их определения 
в плазме крови. Во время их переливания гемодилюцию не при- 
менять. 

8. Специфические лекарства и антидоты: антагонистом является 

витамин К1 (не КЗ!) 

9. Особенности ХТИ в стационаре: определение концентрации 
прогностического значения не имеет. Необходимо определить время 
свертывания цельной крови (114-190 сек} и далее, в стационаре еже- 
дневно определять протромбиное время и другие показатели гипо- 
коагуляции (по коагулограмме, частичному тромбопластиновому 
времени, расчету индекса ІМК, которые изменяются через 1-2 дня 
после приема яда). Оценка перечисленных показателей позволяет 
установить прием суперварфаринов — роденцидов. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Во время транспортировки предупреждать сотрясения (трав- 
мы, падения ит.д.), по возможности не использовать зонды, катетери- 
зацию крупных сосудов, эндотрахеальпую интубацию. 

10.2. Если через 48 ч после приема препаратов протромбиновое 
и тромбопластиновое время остаются в пределах варианта нормы, 
отравление можно считать не опасным. 

10.3. Если на ДГЭ был назначен витамин К* (менадиона натрия 
бисульфит), протромбиновое время не является маркером гипоко- 
агуляции на протяжении 48 ч. Даже при профилактическом назна- 
чении витамина К* (менадиона натрия бисульфит) больных следует 
наблюдать в стационаре не менсе 5 сут с коагулографическим конт- 
золем свертывания крови. Избегать назначения препаратов, замед- 
Іяющих биотрансформацию антикоагулянтов (трапквилизаторов, 
нейролеитиков, противосудорожных препаратов и т.д.). 
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11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• угрожающее жизни кровотечение (из органов ЖКТ, кровоизли- 
яние в мозг); 

• микстные отравления препаратами, усиливающими антикоа- 
гулянтные свойства кумаринов [парацетамолом, изониазидом, 
аспирином* (ацетилсалициловая кислота), циметидином, дипи- 
ридамолом, дифенином* (адифенин), пропранололом, анаболи- 
ческими стероидами, эритромицином, метронидазолом, цефа- 
лоспоринами с боковой тиотетразоловой цепью (цефоперазоном, 
цефазолином, цефамандолом), ципрофлоксацином, клофибрей- 
том?, симвастатином? и др.]. 


Литий 


1. Применение. В медицинской практике используют в качестве 
нормотимика, а также при лечении биполярных депрессий. Каждые 
40 мг лития содержат 1 мэкв вещества (1 таблетка лития карбоната 
300 мг содержит 8,1 мэкв 1-элемента). Существуют медленно высво- 
бождающиеся формы препаратов лития. В промышленности литий 
применяют в аккумуляторных батареях. Отравления возпикают при 
острой интоксикации, длительной терапии литием, атакже при кри- 
минальных действиях, 

2. Механизм токсического действия. Ион лития имеет сходство 
с ионами калия и натрия, поэтому замещает их в биохимических 
реакциях, протекающих в нервной ткани: снижает проводимость в 
нервных волокнах, усиливает синаптическую передачу преимущес- 
твенно в опиатергических и глицинергических системах головного 
мозга, воздействует на метаболизм этих нейронов, нарушает обмен 
фосфотидилинозитолов, изменяет взаимодействие кортизола с его 
рецепторами. Из-за конкурентных отношений с ионом натрия любое 
состояние, которое приводит к дегидратации (гастроэнтерит, назна- 
чение салуретиков, несахарный диабет, интоксикация этанолом и 
т.д.), а также любая форма гипонатриемии или нарушение реабсор- 
бции натрия в почках (см. $4.3.2) сопровождается увеличением сво- 
бодной фракции лития в плазме кровн. 

З. Токсикокинетика и токсичность: С, (внутрь) = 2-5 ч (у пре- 
паратов с быстро высвобождающимися субстанциями) и от 4 до 12 ч 
(у препаратов с медленно высвобождающимися субстанциями); при 
приеме растворов, содержащих литий (лития карбонат), С, состав- 
ляет от 14 до 40 мин. Прием каждых 40 мг (т.е. 1 мэкв/кг) увеличивает 
концентрацию лития в плазме на 0,7 мэкв/л, а после прекращения 
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ириема. концентрация лития в плазме снижается наполовину каж- 
дме 2-3 дня; У, = 0,7 л/кг, Ае, составляет 1/, от введенной дозы 
вещества, Т; = 19 ч. 

ЕР, = 300-2400 мг/сут, 

ЕС. = 0,6-1,2 мэквил. 

ГЮ „„ (внутрь) = более 2400 мг/сут. 

10° (внутрь) = более 3 г. 

Ш. 1,5-2,5 мэкв/л. 

СГ. и = 3-4 мэкв/л. 

А. Клинические проявления. 

4.1, Острое отравление: развитие клинических проявлений инток- 
сикации может отставать во времени, так как у солей лития длитель- 
ное время экспозиции. При легкой степени определяются тошнота, 
рвота, тремор, сонливость, смазанность речи, гиперрефлексия, эпи- 
зоды возбуждения, доходящие до делирия, гипотония мышц, атак- 
сия. При средней степени имеют место сонливость, сомноленция и 
более глубокое угнетение сознания, вплоть до сопора, появляется 
ригидность мышц, развивается гипотензия. При тяжелой степени 
возникают миоклонусы стоп, судороги по типу эпилептических, 
нарушения ритма сердца, кома. В посткоматозном состоянии оглу- 
шенность может сохраняться до нескольких недель. Отчетливого 
медиаторного синдрома не прослеживается. 

4.2. Хроническая интоксикация развивается при кумуляции 
лития в организме. Тяжесть клинических проявлений не коррелиру- 
ет с увеличением концентрации лития в плазме крови, поэтому кли- 
нические признаки, характерные для тяжелой и смертельной инток- 
сикации литием, могут возникать при незначительном превышении 
терапевтического уровня солей лития в плазме крови, который 
составляет от 1,2 до 1,5 мэкв/л. Кумулятивное отравление протекает 
длительно и вызывает больший процент осложнений по сравнению 
с острой интоксикацией. «Кумулятивную интоксикацию» следует 
заподозрить у всех больных, принимающих (или принимавших) 
соли лития, при осмотре которых выявляются атаксия, тремор и син- 
дром оглушения (особенно если имеются анамнестическне сведения 
о преморбидном фоне). 

5. Осложнения. При острой интоксикации: судороги, гипертермия, 
ригидность и рабдомиолиз, кома, коллапс, рефрактерный к действию 
вазопрессоров, апноэ. При хронической интоксикации: тошнота, 
рвота, диарея, нарушения ритма сердца (слабость синусового узла, 
А-У блокады различных уровней и степеней, расширение комплекса 
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ОК$, инверсия зубда Т в грудных отведениях (У1 и УЗ), депрессия _ 
сегмента 5-Т в грудных отведениях (УЗ и М4), глубокая лейкопения | 
(до 0,2х10-° л), тромбоцитопения, нарушение функции щитовидной 
железы, ОПН. При хронической интоксикации возникает синдром 
угнетения, вплоть до комы, определяют темные горизонтальные 
линии на ногтях, онихомикоз ногтей, нефрогенный диабет и нару- 
шения электролитного обмена (дегилратациию, гипернатриемию, 
гиперкалиемию и гиперкальциемию), а также пороки развития три: 
куспидального клапана и гипотиреоидизм у плода. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
данных анамнеза и клинической картине интоксикации. Необходимо 
исключить отравления другими центральнодействующими препара- 
тами на основании выявления медиаторных синдромов у больного. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

71. Выполнить п.1 общего алгоритма. При возбуждении 
(см.52.3.2), судорогах (см. $2.3.5), брадикардии (см. $2.2.2), гипотензии 
(см. $2.2.1), коме (см. $2.3.1), гипертермии (см. $2.3.4) провести соот- 
ветствующую терапию. При рефрактерной гипотензии к действию 
волюм-терании и вазопрессоров применить комбинацию вазопрессо- 
ров [норадреналин* (норэпинефрин) + допмин* (допамин)]; см. $2.2.1. 

7.2. При остром отравлении выполнить ЗПЖ (рвоту не вызвать); 
активированный уголь литий не адсорбирует. 

7.3. Начать (или продолжить) регидратацию раствором МаС] 
(1-2 лвзрослым; 19-20 мл/кг детям), после чего проводить регидрата- 
цию гипотоническими р-рами [смесью натрия хлорида* (натрия хло- 
рид) изотонического р-ра для инъекций 0,9% и глюкозы* (декстроза) 
р-ра для инъекций 5%] и применением эуфиллина* (аминофиллин) 
2,4% — 10 мл. 

7.4. При хронической интоксикации, особенно у лиц с нефроген- 
ным несахарным диабетом регидратацию начинать с введения гипо- 
тонических растворов. 

7.5. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

* провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся мониторирование ЭКГ, контроль температуры тела, функции 
почек, глюкозы, электролитов крови); 
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* стимулировать диурез водной нагрузкой с применением эуфил- 
лина* (аминофиллин) или допмина* (допамин) в дозе до 2 мкг/ 
кг/мин. 

Экстракорпоральная детоксикация является оптимальным спо- 
собом снижения концентрации лития в плазме крови (гемодиализ, 
гемодиафильтрация). 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет; при хронической 
интоксикацин назначают тиазидные диуретики и индометацин. 

9. Особенности ХТИ в стационаре. Тяжесть клинических про- 
явлений соответствует концентрации лития в плазме крови. Они 
могут не соответствовать друг другу, однако определение концен- 
трации лития в плазме крови имеет значение для проведения экс- 
тракорпоральной детоксикации: для выполнения плазмафереза 
или гемосорбции он должен быть не менее 3,5 мэкв/л (у больных с 
невыраженной клинической симптоматикой при остром отравле- 
нии) и превышать 1,2 мэкв/л (у больных с хронической интокси- 
кацией). 

10. Обратить внимание: 

10.1. Во время транспортировки в стационар мониторировать 
витальные функции больного. 

10.2. Гемодиализ проводят до снижения уровня лития в плазме 
крови менее 1 мэкв/л, 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• концентрация лития в плазме крови, превышающая пределы ЕС, ,; 

* клинические проявления токсического действия лития (наруше- 
ние сознания, гиперрефлексия, ригидность мышц), верифициро- 
ванные качественным определением препарата в биосредах; 

* нарушения ритма сердца и/или гипотензия. 


Лизергиновая кислота (ЛСД и другие галлюциногены, 
производные индола) 


1. Применение. Используется как галлюциноген. 

2. Механизм токсического действия. Стимулирует 5-НТ2-рецеп- 
торы серотонина, изменяет содержание серотонина и дофамина в 
ИНС. Некоторые галлюциногены (из производных индола, например 
фенциклидин?) оказывают нейротоксическое действие. 

3. Токсикокинетика и токсичность. Диапазон терапевтических 
доз широко варьирует. ЕД,, (внутрь) составляет 25-30 мкг; ЕД, 
(внутрь) — от 100 до 700 мкги выше. В «уличных» дозах содержится в 
среднем от 5 до 300 мкг чистого вещества. Галлюциногенное действие 
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проявляется в дозе 10-15 мкг. При развитии толерантности больные 
могут переносить без последствий от 200 до 700 мкг. Д, составляет 
от 0,2 до 20 мг/кг. Летальные исходы чаще всего связаны с другими 
причинами (травмы, ожоги и т.д.). При в/в введении ЛСД его С, 
достигается в течение 1 ч при приеме внутрь — в течение 2-3 ч от 
момента введения в организм. СТ. колеблется в диапазоне от 0,001 
до 0,004 мг/л. Связь с белками плазмы крови составляет 80%, У, = 
0,27 л/кг, Та — от5 до 8ч; 

4, Клиническая картина. При отравлениях легкой и средней сте- 
пени тяжести пациенты ориентированы во времени и пространстве, 
у них может иметь место адренергический синдром: мидриаз, пило- 
эрекция, гипергликемия, тахикардия, тремор, усиление рефлексот 
и нарушения сознания по типу онейроида. Ретроградная амнезия 
после приема ЛСД не развивается. Среднее время действия одной 
«дозы» составляет от 4 до 10 ч. Наличие примесей в таблетке (чаще 
всего 150 + амфетамины) сопровождается выраженным психомо- 
торным возбуждением, агрессивностью, гипертензией, гипертерми- 
ей, аритмией, судорожным синдромом. 

5. Осложнения: приступы паники, серотониновый синдром, 
депрессивные состояния в период абстиненции. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика. При приеме 
ЛСД в ЕД, в изолированном виде медиаторный адренергический 
синдром не определяется. При увеличении дозы могут иметь место 
его отдельные компоненты. Характерными элементами бреда явля- 
ется визуализация запахов и цвета, виденье пространства и времени 
и способность «наблюдать за собой» со стороны. Необходимо исклю- 
чить отравления другими наркогенами (см. табл. 7.14), инфекции 
(при менингите, энцефалите, ВИЧ-инфекции, токсоплазмозе, тифе), 
большие психозы, острые отравления анальгетиками, антибиотика- 
ми, антигипертензивными, антиаритмическими средствами, СО), а 
также абстинентные синдромы, тиреотоксикоз и другие метаболи- 
ческие нарушения. ХТИ биосред позволяет верифицировать отрав- 
ление ЛСД. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. При возбуждении и инток- 
сикационном психозе (см. $2.3.2) препаратами выбора являются 
галоперидол, диазепам, пропранолол и их комбинации. При судо- 
рогах (см. $2.3.5), гипертензии (см. $2.2.6), гипертермии (см. $2.3.4) 
провести соответствующую терапию. 
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7.2. При приеме ЛСД внутрь выполнить ЗИ Ж и энтеросорбцию. 

7.3. Начать (или продолжить) проведение регидратации (при 
ригидности мышц) и гемодилюции 0,9% — 400 р-ром МаС. 

7.4. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

* провести мероприятия, указанные в 65.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся мониторирование ЭКГ, контроль температуры тела, функции 
почек, глюкозы, электролитов кровн); 

• начать (или продолжить) проведение щелочного форсированно- 
го диуреза; 

* при рецидиве психоза и судорог назначить триаду: галоперидол 
{2,5-5 мг) + диазепам (20-30 мг) + пропранолол (5-10 мг) в/в 
в составс инфузионной терапии; 

• при серотониновом синдроме или некупируемой другими средс- 
твами ригидности мышц в сочетании с гипертермией и гипер- 
рефлексией использовать ритансерин? (19—40 мг/сут), пипампе- 
рон? (от 80 до 360 мг/сут) или дантролен® (в дозе 25 мг 3 раза в 
сут). 

Фенотиазиновые нейролептики не применять! 

8. Специфические лекарства и антидоты: селективные серотони- 
ноблокаторы (5НТ-2А) или атипичные нейролептики при серотони- 
новом синдроме или элементах его клинического проявления. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: ЛСД и его метаболит {2-окси- 
ЛСД) определяется иммуноферментным анализом и качественным 
определением ЛСД в моче, оптимальное время выполнения которого 
составляет от 4 до 12 ч. ЛСД разлагается на свету (пробы с биосреда- 
ми следует защитить от света). 

10. Обратить внимание: 

10.1. Во время транспортировки в стационар мониторировать 
витальные функции больного. 

10.2. Прием ЛСД может сопровождаться негативными эмоцио- 
нальными реакциями, которые способны вызывать панику с непред- 
сказуемым поведением больного (асоцнальным, суицидальным), 
особенно если ЛСД был принят в комбинации с амфетаминами. 

10.3. Клинические проявления последствий интоксикации 
(например, онемение губ) могут сохраняться до нескольких дней 
после однократного приема. 
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11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• угнетение дыхания, требующее проведения ИВЛ; 

• гипертермия; 

* некупируемая мышечная ригидность, требующая применения 
миорелаксантов; 

* ОПН вследствие миоглобинурии; 

* некупируемая гипертензия; 

* жизнеопасные нарушения ритма сердца; 

* множественные рецидивирующие судороги. 


Медь (соли меди, Бордосская жидкость) 


1. Применение и физико-химические свойства. В промышленности 
и быту чаще всего используют оксид меди (катализатор, краситель 
керамики, инсектицид), ацетат меди (пигмент, фунгицид), карбонат 
меди (пигмент, инсектицид, в пиротехнике), хлорид меди (дезинфек- 
тант, средство обработки древесины), нитрат меди (в лакокрасочной, 
медицинской промышленности), цнанид меди (в электрохимии), 
сульфат меди (фунгицид, для обработки древесины, бактерицидное 
средство). Отравления медью могут возникать при приготовлении 
кислой пищи в медной посуде, производстве вин [Бордосская жид- 
кость (Си О, + Са(ОН),}|, экспозиции на производстве. Случается, 
что сульфат меди применяют в качестве рвотного средства, при 
«лечебных процедурах», проводимых с целью лечения хронического 
алкоголизма. 

2. Механизм токсического действия. Оказывает нефро- и гепато- 
токсическое действие, вызывает гемолиз эритроцитов. Медь связы- 
вает 5Н-группы ферментов, способствует накоплению эндопереки- 
сей, окисляет НАДФН в НАДФ», тем самым нарушает равновесие в 
дегидрогеназных системах клеток и нарушает обмен веществ, прежде 
всего промежуточный. 

3. Токсикокинетика и токсичность. 

Р (внутрь) = 200-250 мг (взрослые). 

ГР о = более 120 мг/кг (взрослые). 

СТ. оо = более 500 мкг% (5 мг/л). 

Соли меди всасываются в ЖКТ на 30%, после чего медь связыва- 
ется с церулоплазмином и переносится в ткани, где взаимодействует 
с мсталлопротеинами (металлотионеинами) легких, печени, почек и 
головного мозга. Медь аккумулируется в эритроцитах (где связыва- 
ется с белком эритрокупреином и депонируется в волосах и ногтях). 
У (Си) = 2 л/кг, связь с белками илазмы - 90%. Экскреция из организ- 
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ма осуществляется кишечником. Почки выводят около 4% общего 
количества принятой меди. Т, ‚ меди составляет более 160 дней. 

4. Клиническая картина. 

4.1. Острое пероральное отравление солями меди: возникают мно- 
гократная рвота массами зеленоватого оттенка (см. прил. 5, табл. 2), 
жжение и боли по ходу пищевода, гастроэнтерит. При перфорации 
стенки кишечника — внутреннее кровотечение, которое проявляется 
меленой, головокружением, дегидратацией, гиповолемией. Через 24— 
48 ч развиваются боли в правом подреберье, гипертермия, гемолиз, 
гематурия, желтуха, олигоанурия, кровоточивость, ОПН и ОПечН. 
Некоторые соли меди образуют метгемоглобин. 

4.2. Острое ингаляционное отравление возникает при увеличе- 
нии концентрации паров меди в окружающей среде более 0,2 мг/м?. 
Проявляется надрывным кашлем с трудно отделяемой мокротой, 
одышкой, повышением температуры тела, химической пневмонией. 

4.3. Хроническая интоксикация вызываст зеленоватый оттенок 
волос, длительная экспозиция приводит к развитию фибротических 
и некротических процессов в легких (в виде альвеолярного протеи- 
ноза легких), печени (в виде центролобулярного некроза печеночной 
доли) и опухолевому росту (в легких, печени, костном мозге). 

5. Осложнения: кровотечение, метгемоглобинемия, гемолиз, ОПН, 
ОПечН, фибротические процессы. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
анамнезе и особенностях клинической картины интоксикации (при 
остром отравлении — рвота, гастроэнтерит, гипертермия, кровотече- 
ния, гипотензия, желтуха, гемолиз, гематурия, бронхоспазм, зелено- 
ватый цвет выделений). 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. При гипотензии (см. $2.2.1), 
нарушении функции внешнего дыхания (см. $2.1.1-2.1.3), бронхос- 
пазме (см. $2.1.4), отеке легких (см. $2.1.3), олигурии (см. $2.4.1-2.4.2), 
болевом синдроме (см. 52.3.6) выполнить соответствующую терапию. 

7.2. Начать (или продолжить) регидратацию 5% — 400 р-ром 
глюкозы* (декстроза), 1,5% — 400 мл р-ра реамберина* (меглумина 
натрия сукцинат) и кристаллоидов (вазопрессоры применять только 
при неэффективности волюм-терапии). 

7.3. Выполнить ЗПЖ и энтеросорбцию при приеме яда внутрь 
(сведений об эффективности адсорбции солей меди карболеном? и 
полифепамоме нет). 
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7.4. Антидотная терапия: 

— пеницилламин (после ЗПЖ до проведения энтеросорбции) по 
20—30 мг/кг/сут в 4 приема на протяжении 4-6 дней; 

— унитиол* (димеркаптопропансульфонат натрия) в дозах насы: 
щения (Дн) до 3—5 мг/кг и в поддерживающих дозах (Дп) из 
расчета 3 мл/кг — в объеме первых 2-3 л инфузионного р-ра, 
Назначать унитиол* (димеркаптопропансульфонат натрия) 
2 раза в сут. 

7.9. При рвоте назначить метоклопрамид (см. $8). 

7.6. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар в положении лежа. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся тест на «скрытую кровь», определение метгемоглобина крови 
и трансаминаз печени, контроль функции почек); 

* продолжить регидратацию и хелатирующую терапию. 

8. Специфические лекарства и антидоты: пеницилламин, уни- 

тнол* (димеркаптопропансульфонат натрия). 

9. Особенности ХТИ в стационаре: концентрация меди в крови 
здоровых людей составляет 1,09 мкг/л (0,89-1,37 мкг/л) — для муж- 
чин; 1,20 мкг/л (0,87-1,53 мкг/л) — для женщин. Увеличение концен- 
трации меди в цельной крови более 5 мкг/л указывает на тяжелое 
отравление. 

10. Обратить внимание: во время транспортировки больного 
мониторировать витальные функции больного. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• мелена, гематомезис, положительная реакция Грегерсена; 

• дегидратация, шок; 

• признаки ОПН. 


Мескалин? 


1. Применение: в качестве галлюциногена. Для достижения гал- 
люциногенного эффекта используют 6-12 высушенных «месколов» 
(плодов кактуса семейства Лофофора); каждый мескол содержит 
около 45 мг алкалоида мескалина?. Синтетический мескалин? — 
коричневый кристаллический порошок (триметоксифенилэтила- 
мин), но химической структуре сходный с фенамином* (амфетамин), 
который содержит в среднем 400-500 мг мескалина?. 
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2. Механизм токсического действия. Оказывает серотониноми- 
метическое и дофаминомиметическое действия. Периферические 
эффекты обусловлены адренергическим действием. 

3. Токсикокинетика и токсичность. Быстро всасывается в ЖКТ, 
пачало действия развивается через 2 ч, галлюцинаторный эффект 

- через 4—5 ч от момента приема. С, = 4-5 ч. Длительность действия 
— 10-14 ч. ЕД, (внутрь или в/в) = 5 мг/кг; СІ, = от 5 до 15 мкг/мл. 
Ле,, (почками) = 60% (в неизмененном виде). 

4. Клиническая картина. Прием 5-10 мг/кг внутрь через 30- 
45 мин вызывает неприятные ощущения: озноб, тошноту, головную 
боль, прилив крови к голове, болезненные парестезии. Это состояние 
быстро сменяется легким возбуждением, суетливостью, болтливос- 
тью. Затем появляются быстро сменяющихся яркие иллюзии и гал- 
люцинации, нередко в виде окрашенных картин, ландшафтов, зда- 
ний, сказочных существ и т.д. Одновременно возникают изменения 
тактильных ощущений, меняется восприятие схемы тела, теряется 
ощущение пространства и времени. Мескалин* вызывает перифе- 
рические симпатомиметические эффекты: учащение сокращений 
сердца, пилоэрекцию, мидриаз, которые могут сохраняться в течение 
5—6 ч после его приема. 

5. Осложнения: гипертермия, аритмия, интоксикационный пси- 
хоз. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика — см. ЛСД и 
табл. 7.14. 

7. Лечение — см. ЛСД. 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: определяется иммунофермен- 
тным анализом и качественным определением мескалина? в моче. 

10. Обратить внимание: инсулин способен усиливать действие 
мескалина®, поэтому при проведении гемодилюции в составе репо- 
ляризующей смеси (глюкоза* (декстроза) + калий + инсулин) не 
назначать. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ — см. ЛСД. 


Металлы (см. также литий, таллий, фосфор, ртуть, медь, мышьяк) 


1. Применение: в промышленности, быту, медицине и т.д. 
Отравления металлами встречаются чаще, чем это принято считать. 
Токсические свойства некоторых металлов представлены в табл. 
714; 


Таблица 7.14 
Острые отравления металламн 


Концентрации 5 4 
ичес 
в биосредах кне признаки 


СТ. о = 140 мкмоль/л Угрожающая гипокалиемия, аритмия, 
(ВаСО,) мнастения, вялый паралич мышц, дыха- 
тельная недостаточность, аллопеция 


Барий ЕО о = 1-15 г (для водо- 
растворимых солей) 
Железо ГЮ. внутрь) = 20- 
60 мг/кг. 
Т.Р „х (внутрь) = более 


60 мг/кг 

ГО, (внутрь) = более 
Ртуть ИЮ 
металли- 


2400 мг/сут. 
ческая 


СТ. = 350-500 мкг% 
СІ оо = 1000 мкг% 


Рвота с кровью, мелена, коллапс, шок, 
кома, ОПечН 


Прогредиентное депримирующее дейс- 
твие, вплоть до комы 


0, (внутрь) =более З г 


СО, (внутрь) = 200 
250 мг. 
ГО, = более 120 мг/кг 


Неукротимая рвота, зеленоватое окраши- 
вание рвотных масс, гипергидроз, гастро- 
энтерит, ОПН, ОПечН, геморрагические 

нарушения 


і ИЗ == 
0, (А59) = 2000мг Гастроэнтероколит, парастезии по типу 
«перчаток», гипотензия, аритмия, энцефа- 


лопатия, кератит 


СІ. оо (Аз) = 9-15 мг/л. 
И р гуле 
Моча >50 мкг/л 


СІ. о (кровь) = 0,422 мг/л. 
СТІ... (моча) = 0,1-0,3 мг/л 


тд 


Поражение легких, почек, кожного пок- 
рова 


Окончание табл. г.14 


== РА Й 
Соли идье 0,1-0,3 г. т.о = 00042,2 мг% Коррозивное действие, гиповолемически 


ртути гр" = 1-2 г (на 70 кг (0,422 мкг/мл) шок, уремия 


(НС) массы тела) 

Ір. (внутрь) = СІ. (кровь) более 5 нг/мл Острый гастроэнтерит. 
12 мг/кг. {0,5 мг/л). Болезненные парастезии. 
Гр (оо (внутрь) =1г СТ, (моча) более 5-10 мг/ Гипертензия. 


Таллий 

сут Аллопеция, линии Мейя на ногтях 

1.0. (внутрь) = 15 мг. Неизвестно 
п 

о (внутрь) = 1 мг/кг 


Острый гастроэнтероколит, поражение 
миокарда, наличие скрытого периода, 
ОПечН, печеночная энцефалопатия, ОПН, 
поражение ростков крови и костей 


А 


‚ 4 пери 


опа анвон) 


ппнагарашю х190 изо та 


= 


А 
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Мышьяк (Аѕ??, Аѕ?) 


1. Применение и физико-химические свойства. Металл блестяе 
шего серебристо-серого цвета. Существует в двух аллотропических 
формах: желтый мышьяк и черный мышьяк (окисляется на открытом. 
воздухе до Аѕ,О,, может испаряться и поступать в организм человека 
ингаляционно). Соединение Аз? с Н, образует высокотоксичный газ 
арсин (АѕН,). Мышьяк также входит в состав люизита (дихлоро-2* · 
хлорвиниларсина). В реакциях с металлами мышьяк образует арсе- . 
ниды, в реакциях с галогенами — галогениды. 

Мышьяк применяется в металлургии, производстве стекла, средс- 
твах для пропитки древесины от гниения, а также в качестве пести- 
цида. 

Все соединения мышьяка являются ядовитыми. Отравления воз- 
никают при случайном приеме, а также при криминальных действи- 
ях [используется мышьяковистый ангидрид*, или белый мышьяк; 
швейнфуртская (или парижская) зелень; арсениты натрия, кальция 
мышьяковистый водород, а такжс миарсенол®, новарсенол®, сальвар- 
сане]. Отравления мышьяком могут быть результатом случайной 
экспозиции и криминальных действий (мышьяк относят к ядам- 
имитаторам заболеваний человека), число которых в носледние годы 
возросло. 

2. Механизм токсического действия. Блокирование ЗН-группы 
ферментов дегидрогеназ и редуктаз нарушает гликолиз, глюконеоге- 
нез, синтез глютатиона, а также окислительное фосфорилирование, 
В результате происходит нарушение образования энергии, образу- 
ются гидроперекиси липидов, повреждаются клеточные мембраны. 
На системном уровне возникают мультиорганные нарушения. При 
приеме внутрь соединения мышьяка оказывают местнораздражаю- 
щее и некротическос действия на слизистые оболочки органов ЖКТ. 
Нерастворимые соединения мышьяка (арсениты и арсенаты метал- 
лов) являются канцерогенами. 

3. Токсикокинетика и токсичность. Сосдинения трехвалентного 
мышьяка (арсениты) более токсичны по сравнению с соединениями 
пятивалентного мыитъяка (арсенатами). 

ГО, (А53) = 100 мг (неорганического мышьяка для взрослых). 

ЕО,» (А5") = 200 мг (неорганического мышьяка для взрослых). 

Гр, (А5) = 1 мг/кг (неорганического мышьяка для детей). 

Еро (для люизита) = 1200-1500 мг/мин/м? (поражение глаз воз- 
никает при концентрации в окружающей среде 300 мг/мин/м?). 

СТ. ‚„ (в крови) = от 0,1 до 0,25 мг/л. 


+ 


100 
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СЫ (А3'?) (в крови) = 9-15 мг/л. 

СТ. о (А8) (в крови) = 1 мг/л. 

СТ, (45°) (в моче) = 50 мкг/л. 

СТІ. (в волосах/ногтях) = более 1 мкг/г сухой массы. 

Соли трехвалентного мышьяка водорастворимы и всасываются 
быстрее по сравнению с нерастворимыми в воде пятивалентны- 
мн солями. Мышьяк депонируется в тканях, содержащих цистеин 
(печень, ногти, волосы). Биотрансформация происходит в печени 
(путем метилирования в менее токсичные метаболиты), экскреция 
осуществляется почками. Т, ; неорганических соединений составля- 
г около 10 ч; органических — до 30 ч. Соли трехвалентного мышьяка 
совершают энтерогепатическую циркуляцию и могут задерживаться 
в организме. У, через 2-3 ч поле экспозиции равно 6 л/кг. 

4. Клиническая картина. 

4.1. Острая интоксикация, протекает в три фазы. При тяжелом 
отравлении скрытый период составляет от 30 мин до 1 ч, после чего 
возникают острые приступообразные боли в животе, ощущение «цара- 
панья» в горле, боли по ходу пищевода, многократная рвота, гастроэн- 
тероколит с тенезмами, по частоте и интенсивности напоминающими 
тенезмы при холере (эти симитомы могут быть отсрочены на несколь- 
ко часов, если Аз был принят совместно с пищей или компонентами, 
замедляющими скорость его абсорбции). Развиваются дегидратация 
(водо-, соледефицитная; см. рис. 4.1) гиповолемия, гипотензия, появ- 
ляются малый пульс, тахикардия, коллапс, цианоз, холодный пот, 
боли в икроножных мышцах, олигурия и анурия. Поражения ССС 
протекают в виде токсической кардимиопатии. На ЭКГ — расши- 
рение комплекса ОК$ и увеличение интервала О-Т (которое может 
сохраняться до 5 нед, создавая риск развития аритмии). Центральные 
нарушения проявляются делирием, болезненными парестезиями (в 
начале сенсорной, затем мотороной), энцефалопатией, судорогами, 
комой. Смерть при острой «желудочно-кишечной» форме интокси- 
кации мышьяком может наступать в течение 1 сут после приема яда. 
При острой интоксикации соединениями мышьяка от потерпевшего 
может исходить легкий запах чеснока (см. прил. 6). 

При выживании потерпевшего желудочно-кишечные и сердеч- 
но-сосудистые нарушения редуцируются в течение 48 ч, после чего 
наступает 2-я фаза отравления (интервал: 1 день-1 неделя), связан- 
ная преимущественно с нарастанием сердечной недостаточности, 
эпизодами отека легких, нарушениями ритма сердца (наиболее опас- 
выми из которых являются желудочковая тахикардия и полиморф- 
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ная тахикардия) и энцефалопатией, которые могут продолжаться до. 
і нед и более. Затем наступает 3-я фаза интоксикации (интервал: 1- 
4 нед), характеризующаяся нарушениями гемопоэза и периферичес: 
кой нейропатией различных степеней тяжести. 

4.2. Хроническая интоксикация проявляется длительным латент- 
ным периодом, после которого возникают общая слабость, анорексия, 
конъюнктивит, сухость в глотке и гортани, осиплость голоса, гепато- 
мегалия, желтушность кожного покрова, гиперкератоз, пигментация 
кожи, дерматиты, сухой кашель с трудно отходимой мокротой и 
прожилками крови, отечность конечностей, субфебрильная темпера- 
тура, пневмонии. Со стороны органов ЖКТ — периодические, схват- 
кообразные боли в животе, поносы, тошнота. Кожные проявления 
включают алопецию, гиперпигментацию, кератоз ладоней, язвенные 
поражения кожи конечностей, карциному кожи. Со стороны системы 
крови могут возникать апластическая анемия и агранулоцитоз, а 
также опухолевый рост, На ногтях возникают белые горизонтальные 
линии длиной 1-2 мм. 

При всех клинических вариантах хронической интоксикации 
определяются сенсорная и моторная периферическая нейропатия и 
признаки токсической энцефалопатии. Больные могут ощущать пос- 
тоянный «металлический» вкус во рту. 

5. Осложнения. В 1-й фазе отравления могут возникать кровоте- 
чение, коллапс, обезвоживание, шок, ацидоз, ишемия почек, некроз 
клубочков. Во 2-й фазе — синдром удлиненного О-Т, жизнеонасные 
нарушения ритма сердца, ОССН, отек легких, отек головного мозга. 
В 3-ей фазе — анемия, тромбоцитопения, панциопения, токсическая 
нейропатия, вплоть до блока дыхательной мускулатуры, полиор- 
ганная недостаточность, линии Мейя на ногтях. При хронической 
интоксикации — пневмонии, периферическая нейропатия, измене- 
ния кожного покрова (коричневатый оттенок), хронический колит. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются 
на данных анамнеза и клинической картине острой интоксикации 
(«царапанье» в горле, острый гастроэнтероколит, запах). По ост- 
роте клинических проявлений отравление мышьяком напоминает 
острый инфаркт миокарда или септический шок. При отравлениях 
таллием доминируют угнетение глубоких сухожильных рефлексов, 
острые боли в суставах, гиперчувствительность кожного покрова ири 
отсутствии поражений органов кровотворения. При отравлениях 
свинцом преобладает преимущественно моторная, длительно раз- 
вивающаяся, нейропатия, При синдроме Гийена-Барре доминирует 
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демиелинизирующая полирадикулонейропатия и высокий уровень 
белка в ликворе с первых дней заболевания (до 500 мг/л). При диабе- 
гической нейропатии более характерны сенсорпые нарушения. При 
периферической нейропатии вследствие хронического алкоглизма 

выраженные нарушения питания, алкогольный анамнез больного, 
улучшение состояния после назначения витаминотерации. Ключевое 
значение имеют данные ХТИ. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. При нарушении проходи- 
мости дыхательных путей (см. $2.1.1), гипоксии (см. 52.1.3), болевом 
синдроме (см. 82.3.6), возбуждении (см. 82.3.2), отеке легких (см. 
$2.1.3), гипотензии (см. $82.2.1), аритмии (см. $2.2.2-2.2.4), судорогах 
(см. 52.3.5), коме (см. 52.3.1) выполнить соответствующую терапию. 

7.2. Продолжать регидратацию р-рами кристаллоидов и глюкозы* 
(декстроза). Вазопрессоры применять только при неэффективности 
волюм-терапии. Ввести в состав инфузионных срсд антигипоксанты, 
донаторы коферментов дегидрогеназ [цитофлавин* 20 мл совместно 
с раствором глюкозы* (декстроза), см. $88]. 

7.3. Выполнить ЗП Ж и энтеросорбцию. 

7.4. Антидотная терапия включает: 

— унитиол* (димеркантопропансульфонат натрия) 3—5 мг/кг 
(Дн) и далее в поддерживающих дозах (Дп) из расчета З мл/кг 
в объеме первых 2-3 л инфузионного р-ра (2 раза в сут) и 
натрия тиосульфат 30% — 30,0 мл в составе инфузионной 
терапии; 

— пеницилламин внутрь до 1 г/сут или тетацин кальция в/в по 
20-30 мг/сут. 

7.5. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся тест на «скрытую кровь», определение метгемоглобина крови 
и трапсамипаз печени, коптроль функции почек); 

* продолжать регидратацию р-рами кристаллоидов и глюкозы* 
(декстроза); вазопрессоры применять только при неэффектив- 
ности волюм-терапии; осуществлять контроль диуреза (не менее 
1 мл/кг/ч); назначить натрия гидрокарбонат. 
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* при расширении комплекса ОК$ (из расчета 1-2 мэкв/қ еј 

см. прил. 2}; 

• при метаболическом ацидозе также назначить натрия гидрокар* 

бонат (расчет дозы провести по показателям КОС). 

• продолжить хелатотерапию: 

— унитиол* (димеркантопропансульфонат натрия) (препарат. 
выбора) из расчета 3—5 мг/кг путем медленного ИАН, 
введения каждые 4-6 ч; 

— сукцимер (2,3-димеркаптоянтарпая кислота) по 7,5 мг/кг. 
внутрь каждые 6 ч (или 10 мг/кг внутрь каждые 8 ч); 

— ввести в состав инфузионных сред сукцинатсодержащие анти: . 
гипоксанты, донаторы коферментов дегидрогеназ [цитофла- 
вин“ 20—40 мл совместно с раствором глюкозы* (декстроза), 
медленно! не более 30 кап/мин, см. 58]; 

— тетацин кальция? 10% — 10 мл на 400 мл глюкозы* (декстроза) 
р-ра для инъекций 5% [вводить отдельно от унитиола* (димер- 
каптопропансульфонат натрия)]. 

Фенотиазины и противоаритмические средства группы 1А не 
применять! 

8. Специфические лекарства и антидоты: унитиол* (димеркап- 
топропансульфонат натрия) (при острой интоксикации), тетацин 
кальция“ и унитиол* (димеркаптопропансульфонат натрия) (при 
хронической интоксикации). 

9. Особенности ХТИ в стационаре: измерение концентрации 
мышьяка необходимо проводить в «суточной моче», так как его экс- 
креция волнообразна и может происходить в течение нескольких 
недель. Острую интоксикацию мышьяком подтверждают если при: 

* однократном измерении концентрация яда составляет 50 мкг/л 

и более; 

* суточном измерении концентрация яда составляет более 

1000 мкг/л. 

Для установления хронической интоксикации анализ содержа- 
ния мышьяка выполняют в волосах и ногтях. В волосах здоровых 
людей содержание мышьяка составляет от 0,005 до 0,021 г/кг, в ног- 
тях — от 0,0082 до 0,035 г/кг (волосы человека вырастают в среднем 
на 0,4 мм/день, ногти — 0,1 мм/день). 

10. Обратить внимение: 

10.1. При транспортировке больного в стационар мониторировать 
сго витальные функции. Бессимптомных больных с подозрением 
на отравление и больных с нейропатией наблюдать в течение 24 ч 
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|иейропатию могут вызывать прием кордарона* (амиодарон), левоми- 
цетина* (хлорамфеникол), цисплатины, тетурама* (дисульфирам), 
гидралазина, изониазида, пиридоксина, препаратов барвинка]. 

10.2. При отравлении таллием, фосфором и селеном от пострадав- 

ших также пахнет «чесноком». 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• бессимптомные больные, проглотившие 1 мг и более неоргани- 
ческого мышьяка; 

• больные с верифицированным ХТИ отравлением мышьяком, в 
клинической картине которых имеют место желудочно-кишеч- 
ные (боли в животе, рвота, диарея), сердечно-сосудистые (тахи- 
кардия, гипотензия) и неврологические (возбуждение/оглуще- 
ние) нарушения; 

• больные с гиповолемией, шоком, аритмиями, судорогами; 

• больные с признаками нарастающей сердечной недостаточности, 
пережившие 1-ю фазу отравления; 

* все больные с синдромом удлиненного О-Т,; 

* больные с прогрессирующей периферической нейропатией. 


Метанол 


1. Применение: в лакокрасочной промышленности, медицинских 
лабораториях. Отравления возникают при случайном приеме, вды- 
хании паров метанола. 

2. Механизм токсического действия. Метанол превращается в ток- 
сичные продукты, которые образуются через 6-30 ч после его приема 
и вызывают слепоту, метаболический ацидоз, ОПН и смерть. 

3. Токсикокинетика и токсичность. Алкогольдегидрогеназа пре- 
вращает метанол в муравьиный альдегид, далее альдегиддегидро- 
геназа превращает альдегид в муравьиную кислоту. Оба метаболи- 
та вызывают декомпенсированный ацидоз и оказывают системное 
токсическое действие. Метанол быстро всасывается; У, составляет 
0,6 л/кг; Т; от 2 до 24 ч; Ае,, (почками) = 3%; Ае,, (легкими) = 10%. 
Совершает энтерогепатический цикл. 

ЕО о составляет от 30 до 240 мл (20-150 г). 

1.0 „, составляет 100 мг/кг. 

ЕС до 20 мг% следует считать токсическим уровнем метанола в 
плазме крови. 

ЕС >20 мг% следует считать смертельным уровнем метанола в 
плазме крови. 

4. Клиническая картина. 
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4.1. Латентный период продолжается в среднем от 12 до 24 ч. При ' 
сочетанном приеме этанола и метанола он может увеличиваться до 
90 ч. Прием растворов метанола высокой концентрации сопровож- 
дается тошнотой, рвотой и болями в животе, возникающими почти 
сразу после его употребления. 

4.2. Ранний период интоксикации: эффект опьянения, слабость, 
головная боль, анорексия и нарастающая гипервентиляция (как 
следствие нарастающего метаболического ацидоза), нарушения зре- 
ния (потеря остроты, «белые хлопья»). Часто гипервентиляция 
и одышка являются первой жалобой больных. При объективном 
обследовании больного определяется мидриаз, при фундоскопии 
— отек диска зрительного нерва (с размытыми краями). Анионный 
промежуток не увеличен, осмолярный промежуток повышен. 

4.3. Поздний период интоксикации (до 30 ч включительно): выра- 
женные нарушения зрения (слепота), декомпенсированный метабо- 
личсский ацидоз, судороги, кома, смерть. 

5. Осложнения: при отсутствии лечения смерть от ОССН, ОПН. 
ОПечн. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются 
на данных анамнеза, клинической картине отравления, результатах 
ХТИ и данных анионного и осмолярного промежутков. Анионный 
промежуток также увеличивается при лактат-ацидозе, кетоацидо- 
зе, уремии, а также при отравлении салицилатами и органически- 
ми кислотами. Осмолярный промежуток (ОП) увеличивается при 
отравлении этанолом, метанолом и этиленгликолем. 


ОП = (2хМа) + азот мочевины / 3 + глюкоза* (декстроза) / 18. 


Концентрация метанола, равная 100 мг?%, увеличивает осмоляр- 
ный промежуток до 34 ЕД (при увеличении концентрации этанола и 
этиленгликоля до 100 мг% ОП увеличивается до 24и 17 ЕД соответс- 
твенно). 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

71. Выполнить п. 1 общего алгоритма. При нарушениях функции 
внешнего дыхания (см. $2.1), коме (см. $2,3.1), судорогах (см. $2.3.6) 
провести соответствующую терапию. 

7.2. Рвоту не вызывать, выполнить ЗНЖ (хотя чаще всего 
резорбция метанола бывает завершенной в момент обращения 
за медицинской помощью), по его окончании ЗПЖ ввести в зонд 
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30 г магния сульфата и провести пероральную антидотную тера- 
нию этанолом. 

7.3. В желудок через зонд ввести 200 мл воды и расчетную насы- 
щающую дозу 50% р-ра этанола 0,6 г/кг (что составляет 60 мл 50% 
р-р этанола для больного массой тела 50 кг; 72 мл — при массе тела 
60 кг; 84 мл — при массе тела 70 кг; 96 мл — при массе тела 80 кг; 
108 мл — при массе тела 90 кги 120 мл — при массе тела 100 кг). Через 
30 мин во время транспортировки в стационар давать больному раз- 
веденный до 30% р-р этанола из расчета 100-150 мг/кг/ч и более, если 
больной хронический алкоголик. 

7.4. Начать (или продолжить) инфузионную терапию 10% — 
400 мл р-ром глюкозы* (декстроза). Если больной не может «пить 
водку», провести внутривенную антидотную терапию этанолом из 
расчета 0,6 мг/кг (Дн) и 66-154 мг/кг/ч (Дп) (расчет представлен по 
Вгепі Ј. её а1., 2005). Для этого необходимо приготовить 2 флакона, 
содержащих смесь глюкозы* (декстроза) и этанола. В каждый фла- 
кон глюкозы“ (декстроза) (10% 400 мл) добавить 50 мл абсолютного 
(«медицинского») спирта. 

7.5. В/в медленно ввести болюс приготовленного р-ра в дозе 
8 мл/кг за 30 мин (что составляет 400 мл полученного р-ра при массе 
тела больного 50 кг; 480 мл — при массе тела 60 кг; 500 мл — при массе 
тела 70 кг; 640 мл — при массе тела 80 кг; 720 мл — ври массе тела 
90 кг; 800 мл — при массе тела 100 кг), после этого продолжить введе- 
ние приготовленного р-ра со скоростью 1,5 мл/кг/ч. 


Цель терапии — достичь уровня этанола в плазме крови боль- 
ного, равного 100 мг». 


7.6. Сопутствующая терапия: 10% — 10,0 мл СаСі, и 25% — 10,0 мл 
МЕЗО, в составе инфузионной терапии (после назначения насыщаю- 
щей дозы этанола). 

77. Госпитализировать больного в специализированный стационар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 [из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми явля- 
ются осмометрия, азот мочевины, глюкозы“ (декстроза), анализ 
КОС, электролитов, анионного и осмолярного промежутков, 
ЭКГ и обязательное мониторирование концентрации этанола с 
хроматографической оценкой его уровня каждые 1-2 ч]; 
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* провести агрессивную коррекцию метаболического ацидоза 8. 
течение первых часов пребывания больного; для устранения 
метаболического ацидоза использовать раствор натрия гид». 
рокарбоната из расчета 500-800 мэкв (1000-1600 мл 4% р-ра 
МанНсО.); 

* параллельно введению МаНСО. необходимо проводить подде- 
рживающую терапию этанолом с хроматографическим контро: . 
лем его уровня в плазме крови. Если на догоспитальном этапе 
антидотная терапия была проведена, выполнить назначение 
этанола в Дни Дп, иначе метаболический ацидоз при продол- 
жающемся образовании формата в отсутствии ингибиторов его 
образования становится резистентным к действию натрия гид- 
рокарбоната. 

Другие антидотные средства: 

— фомепизол? назначают в/в в насыщающей дозе 15 мг/кг; подде- 
рживающая доза составляет 10 мг/кг, каждые 12 ч с последую- 
щим увеличением дозы препарата до 20 мг/кг (см. также $8}; 

— фолиновая кислота? по 50 мг в/в каждые 4 ч (см. также 58). 

8. Специфические лекарства и антидоты: этанол, фолиновая 
кислота”, фомепизол*. Помнить, что для успешного ингибирования 
токсических метаболитов метанола концентрация этанола в плазме 
крови больного должна быть не менее 100 мг% или 1%о (что соответс- 
твует острой интоксикации этанолом легкой степени). 

9. Особенности ХТИ в стационаре: низкие концентрации метано- 
ла в плазме крови у больного с симптоматикой острого отравления 
не должны служить основанием для исключения интоксикации 
метанолом, так как он быстро трансформируется в муравьиновую 
кислоту. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Расчет доз этанола не должен быть эмпирическим. 

10.2. При отсутствии медицинского спирта назначать водку (виски 
или другие крепкие напитки). 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

* декомпенсированный метаболический ацидоз (ВЕ >15-20 мэкв/л); 

• необходимость проведения экстракорпоральной детоксикации. 


Метгемоглобинобразователи 


1. Применение: в промышленности, а также в медицинской прак- 
тике. Отравления возникают при приеме внутрь и ингаляционном 
воздействии преимущественно случайным образом. 
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2. Механизм токсического действия: превращают гемоглобин 
в метгемоглобин, который не способен осуществлять кислород- 
но-транспортную функцию. Кроме этого, сдвигается кривая дис- 
социации оксигемоглобина. Многие метгемоглобинобразователи 
являются гемолитическими ядами. Восстановленный гемоглобин 
(деоксигемоглобин) содержит атомы железа (Ее*?) в каждой из геми- 
новых групп, которые способны связывать кислород. Все метгемог- 
лобинобразователи являются окислителями и оказывают по край- 
ней мере два вида действий: 

• переводят железо в Ее*3, что приводит к образованию метгемо- 

глобина; 

• денатурируют гемоглобин эритроцитов, что приводит к гемолизу. 

Таким образом, не только метгемоглобинобразователи, но и окси- 
дативный стресс могут вызывать метгемоглобинемию и сопутствую- 
щей ей гемолиз. 

Антиоксидантные системы защиты включают 4 основных реак- 
ции, в нормальных условиях устраняющие метгемоглобин (перево- 
дом Ее в Ее*?), образованного в результате оксидативных процессов 
(всего его 1-2%): 

• НАДН-зависимая цитохром-Ь-5-редуктаза; 

• аскорбатная система; 

• НАДН-зависимая метгемоглобинредуктаза; 

* глютатионовая система. 

Назначение веществ, усиливающих активность перечисленных 
систем, способствует устранению метгемоглобинемии (см. лечение). 

Высокая степень гемолиза возникает у лиц с врожденной недоста- 
точностью глютатиона (например, у лицс дефицитом глюкозо-6-фос- 
фатдегидрогеназы или метгемоглобинредуктазы). 

У лиц с исходной анемией метгемоглобинемия и гемолиз протека- 
ют интенсивнее по сравнению со здоровыми людьми. 

3. Токсикокинетика и токсичность зависят от химического класса 
яда, вызвавшего метгемоглобинемию. 

4. Клиническая картина. Скрытый период недлительный, для 
него характерна головная боль и общая слабость; цианоз развивается 
в среднем через 1 ч после отравления (см. табл. 7.16). 

5. Осложнения: цианоз до уровня метгемоглобина 20% обычно 
проходит самостоятельно, при увеличении концентрации метгемог- 
лобина могут иметь место нарушения ритма, судороги, угнетение 
сознания; при тяжелых формах отравления — смерть от остановки 
дыхания. Гемолиз сопровождается гиперкалиемией. 
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Таблица 7.15 
Некоторые метгемоглобинобразователи 


Класс препаратов Представители 


Местные анестетики Лидокаин, бензокаин 


Противомикробные Хлорохин, примахин, сульфонамиды, три- 
средства метаприм?, хинолоны 


Анальгетики Фенацетин® 


Нитраты и нитриты Амилнитрит, бутилнитрит?, нитраты и нит- 
риты натрия 


Броматы, хлораты, нитро- и аминобензо- 
лы (фенолы, ксилолы, толуолы), анилин*, 
нитроглицерин, метоклопрамид, соедине- 
ния кобальта и меди, сульфоны, резорцин“ 
(резорцинол), нитриты, нитраты, нафталин“ 


Помышленные яды Органические нитро-, аминосоединения, 
тротил 


6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются 
на данных анамнеза и клинической картине отравления (цианоз, 
диарея, гипергидроз — главные признаки интоксикации). Другие 
причины, вызывающие цианоз: отравления солями серебра, суль- 
фамидами, ТЭЛА, отек легких, обструктивные заболевания легких, 
пневмония, фиброзы легких, наследственные энзимопатии, пороки 
сердца, инфаркт миокарда. Сопутствующий метгемоглобинемии 
гемолиз может указывать на дефицит глюкозо-6-фосфатдегидроге- 
назы. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. При нарушении функции 
внешнего дыхания (см. $2.1), коме (см. $2.3.1), судорогах (см. $2.3.5) 
провести соответствующую терапию. Оксигенотерапию проводить 
100% кислородом. 

7.2. Выполнить ЗПЖ и энтеросорбцию при пероральном поступ- 
лении яда. 

7.5. Начать (или продолжить) инфузионную терапию 5% р-ром 
глюкозы“ (декстроза) 400 мл. 

7.3. Антидотная терапия (необходимо проводить всем больным 
с сопутствующими метгемоглобинемии симптомами, такими как 
головная боль, одышка, тахикардия): 


Препараты разных групп 
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— метиленовая синь* биетилтиониния хлорид) 1—2 мг/кг (или 
0,1-0,2 мл/кг в виде 1% р-ра) вводить в/в медленно в течение 
3-5 мин. При метгемоглобинемии цианоз прекращается через 
15-30 мин. При отсутствии эффекта (редукции клинических 
признаков метгемоглобинемии) в течение 30-60 мин повто- 
рить введение метиленовой сини* (метилтиониния хлорид) в 
дозе 1 мг/кг; 

— аскорбиновая кислота 1 г в/в. 

7.4. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 


пар. 


Таблица 7.16 
Клинические проявления метгемоглобинемии (у лиц без сопутствующей 
анемии) 


Уровень 
метгемоглобина (%) 


От 0 до 3 Уровень метгемоглобина в здоровом организме 


Менее 15 Симптомы отравления обычно не выявляются, 
сероватый оттенок кожи, цианоз губ, кончиков 
пальцев 


15-20 Цианоз лица {генерализованный цианоз), одыш- 
ка, «шоколадная кровь», головная боль. 


20-45 Генерализованный (иссиня-черный) цианоз, 
одышка, диарея, гипергидроз, головная боль, 
невозможность самостоятельно передвигаться, 
тахикардия, гипертензия 


Симптомы 


ь 
| 


45-70 Иссиня-черный цианоз, нарушения ритма сердца, 
судороги, гипотермия, сопор, кома, брадикардия, 


гипотензия 


Более 70 Смерть от остановки дыхания 


В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 

помощи}: 

* провести мероприятия, указанные в $5.3.2 [из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболеезначимыми являются 
определение гемоглобина (гемолиз сопровождается гемоглоби- 
немией и ростом свободного гемоглобина), метгемоглобина (при 
возможности других патологических форм гемоглобина: сульф,- 
циан-), свободного гемоглобина, анализ КОС, газов крови, ЭКГ, 
контроль функции почек]. Гемоглобинурия появляется тогда, 
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когда уровень свободного гемоглобина в плазме крови становит« . 
ся достаточно высоким, чтобы насыщать гаптоглобин, в резуль. 
тате чего плазма приобретает розовый оттенок; 

при наличии клинических признаков метгемоглобинемии пов* 
торить введение метиленовой сини* (метилтиониния хлорид). 
(ЕД „= 2-7 мг/кг), однако перед повторным введением антидота 
необходимо выполнить «по цито» определение метгемоглобина, . 
так как большие дозы метиленовой сини* (метилтиониния хло» 
рид) окрашивают кожный покров в голубой цвет, что затрудняет 
оценку цианоза; 

при отравлении анилином*, нитробензолом (которые вызывают 
резистентную к лечению метгемоглобинемию) или дапсоном 
(вызывает длительно текущую метгемоглобинемию) метилено- 
вый синий* (метилтиониния хлорид) вводить путем инфузии в 
дозе 0,1 мг/кг/ч (0,01 мл/кг/ч в виде 1% р-ра), разведя его в рас- 
творе кристаллоидов. При отравлении дапсоном дополнительно 
назначить циметидин в дозе 1200 мг/сут (в прежние годы сущес- 
твовала тактика лечения метгемоглобинемии цистамином и хро- 
мосмоном® — соответственно по 0,4 мг внутрь с интервалом 2—4 ч 
и 10 мл в/в); 

продолжить инфузионную терапию [в состав р-ров 5% глюко- 
зы* (декстроза) ввести цитофлавин* 20 мл/сут или рибофлавин 
100 мг/сут и аскорбиновую кислоту в дозе 1 г/сут]; 

при резистентной к лечению метгемоглобинемии временной 
терапевтической мерой может служить гипербарическая окси- 
генация, во время которой проводят подготовку к обменному 
переливанию крови. 

8. Специфические лекарства и антидоты: метиленовая синь“ 
(метилтиониния хлорид), антиоксиданты, антигипоксанты, 

9. Особенности ХТИ в стационаре: не имеются (кровь ржаво- 
шоколадного цвета). 

10. Обратить внимание: 

10.1. При анемии, сердечной недостаточности, ИБС, ХНК, пнев- 
монии, а также наследственных метгемоглобинемиях отравление 
возникает при более низких уровнях метгемоглобина. 

10.2. Головная боль и цианоз (при отсутствии других признаков 
интоксикации) могут указывать на отравление метгемоглобинобра- 
зователями. 

10.3. Измерение газов крови (рО,арт) и пульсоксиметрия дают 
ложноположительные результаты. 


Ф 


Основные виды острых отравлений 259 


10.4. Метиленовый синий* (метилтиониния хлорид) в дозах, пре- 
вышающих 7 мг/кг, способен вызывать метгемоглобинемию, рвоту, 
угнетение сознания — в таких случаях больному назначают оксиге- 
потерапию 100% кислородом. 

10.5, Через 2—3 дня после купирования метгемоглобинемии может 
развиваться гемолиз независимо от того, получал больной метилено- 
ную синь* (метилтиониния хлорид) или нет. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• метгемоглобинемия более 20%; 

* метгемоглобинаемия менее 20% с сопутствующим гемолизом; 

• метгемоглобиненемия менее 20% с нестабильной гемодинамикой 

и/или нарушениями других функциональных систем (респира- 
торной, выделительной и т.д.). 


Нафталин“ 


1. Применение. Широко распространен в быту, является реппелен- 
том для моли. 

2. Механизм токсического действия. Оказывает стимулирующее 
действие на ЦНС и раздражающее действие на слизистые оболочки 
глаз и органов ЖКТ, У лиц с ослабленной антиоксидантной системой 
может вызывать гемолиз эритроцитов. 

3. Токсикокинетика и токсичность: доза, вызывающая судороги, 
составляет 1-2 г. Нафталин“ — вещество летучес, выстро всасывает- 
ся в желудке и легких. 

4. Клиническая картина. После проглатывания возникают тошно- 
та, рвота, возбуждение; далее угнетение сознания, судороги. 

5. Осложнения: гемолиз, ОПН, кома, энцефалопатия. 

6. Диагностика и дифферениальная диагностика базируются на 
данных анамнеза, клинической картины интоксикации, специфичес- 
ком запахе, исходяшем от больного. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

71. Выполнить п. 1 общего алгоритма. При нарушении проходи- 
мости дыхательных путей (см. $2.1.1), бронхоспазме (см. $2.1.4) про- 
вести соответствующую терапию. 

7.2. Выполнить лечение судорог и комы, если они имеют место. 

7.3. Выполнить ЗПЖ и энтеросорбцию. 

7.4. Начать (или продолжить) инфузионную терапию р-ром реам- 
берина* (меглумина натрия сукцинат) 1,5% — 400 мл или глюкозы“ 
(декстроза) р-ра для инъекций 5% 400 мл. 
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7.5. Госпитализировать больного в специализированный стаци 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренно 
помощи): $ 
• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных 

инструментальных исследований наиболее значимыми явля. 
ются определение свободного гемоглобина, метгемоглобина» 
формулы крови, телец Гейнца, КОС, газов крови, ЭКГ, контроль: 
функции почек); ь 
• продолжить инфузионную терапию с применением маннитола, · 
натрия гидрокарбоната и реамберина* (меглумина натрия сук- 
цинат) (см. 58); 
• при нарушении функции почек — гемодиализ. 
8. Специфические лекарства и антидоты: нет. 
9. Особенности ХТИ в стационаре: оценка уровней нафталина* 
при остром воздействии не разработана. 
10. Обратить внимание: жировые вещества и молоко усиливают 
всасывание нафталина“. 
11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 
• угнетение сознания до сопора; 
• выраженный гемолиз; 
• ОПН. 


Нестероидные противовоспалительные средства 


Совместно с В.Д. Великовой 

1. Применение. Лечение воспалительных заболеваний опорно- 
двигательного аппарата, а также артрозов, невритов, других воспа- 
лительных процессов. Используются для купирования лихорадки и 
боли. Отпускаются без рецепта. 

2. Механизм токсического действия. При отравлении имеют зна- 
чение системные эффекты препаратов, которые обусловлены пре- 
имущественно угнетением активности циклооксигеназных фермен- 
тов (ЦОГ-1,-2), что приводит к подавлению синтеза физиологически 
активных веществ (простагландинов, тромбоксанов, и др.), регулиру- 
ющих функции различных органов и тканей, 

3. Токсикокинетика и токсичность. В большинстве случаев НИВС 
являются слабыми органическими кислотами, хорошо абсорбируют- 
сяв ЖКТ, обладают небольшими объемами распределения, связыва- 
ются с альбуминами на 90-98%. Препараты подвергаются активному 
метаболизму в печени, в незначительном количестве выводятся с 
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мочой в неизмененном виде. Периоды полувыведения варьируют и 
: могут возрастать при заболеваниях печени (см. также прил. 3). 

А. Клиническая картина. Отравления НПВС имеют черты сходс- 
па, но неоднородность химической структуры и степень чувстви- 
тельности к препаратам ферментов циклооксигеназ, вносят специ- 
фичсские черты в клиническую картину. Основными синдромами 
ири острых отравлениях являются: 

4.1. При ранней обращаемости самым частым признаком интокси- 
кации — токсический гастроэнтерит. Корреляции между выражен- 
ностью гастроэнтерита и тяжестью заболевания нет. 

4.2. Токсическая энцефалопатия проявляется угнетением созна- 
ния различной степени, вплоть до комы. Выраженность угнетения 
сознания зависит от дозы. 

4.3. Судорожный синдром типичен для отравления препаратами 
группы фенаматов (мефенамовая кислота?). Нарушение кислотно- 
основного состояния и водно-электролитного баланса протекает по 
типу метаболического ацидоза, который может возникать как следс- 
твие одышки и респираторного алкалоза, сопровождающихся гипо- 
калиемией и гипофосфатемией. Вместе стем при длительном приеме 
НПВС может иметь место гиперкалиемия и связанные с нею последс- 
твия (например, нарушения нервно-мышечной проводимости). 

4.4. Обезвоживание более вероятно для детей раннего возраста. 
Гемолиз также чаще встречается у детей при дефиците фермента 
глюкоза-6-дегидрогеназы. НПВС могут вызвать развитие эозино- 
фильной пневмонии, при этом в крови определяется повышение 
числа эозинофилов и СОЭ. 

4.5. Отек легких. 

4.6, Кардиотоксическое действие чаше возникает при приеме 
больших доз пиразолонов и набуметона“. 

4.7. Изменение обмена глюкозы протекает чаще по типу гипог- 
ликемии, но может происходить нарушение утилизации глюкозы, 
повышение активности инсулиназы, что приведет к гипергликемии. 

При поздней обращаемости у больных может отмечаться клиника 
нарушения гемостаза, поражения печени и почек с нарушением фун- 
КЦИИ. 

5. Осложнения: судороги, ОПН, ОППН, кровотечения. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика основаны на 
анамнезе и клинической картине (гастроэнтерит, энцефалопатия). 
При отравлении салицилатами возникает одышка и увеличивается 
анионный промежуток (АП): 
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АП = Ма- (НСО, + СІ-), 


вариант нормы которого составляет 22 мэкв/л. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

71. При необходимости выполнить п. 1 общего алгоритма. При. 
коме (см. $2.3.1), судорогах (см. $2.3.5), отеке легких (см. $2.1.3) про». 
вести соответствующее лечение. 

7.2. Выполнить ЗПЖ и однократную энтеросорбцию (при крово* 
течении из органов ЖКТ, сорбенты не назначать). 

7.3. Начать (или продолжить) изотоническую гемодилюцию. 

7.4, Госнитализировать больного в специализированный стационар, 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 

инструментальных исследований наиболее значимыми явля- 
ются тест на «скрытую кровь», определение трансаминазной 
активности, контроль электролитов, КОС, ЭКГ, функции почек, 
при необходимости ФГДС); 

* продолжить гемодилюцию и щелочной форсированный диурез; 

• назначить противоязвенную терапию: ранитидин по 50 мг 

в/в каждые 6-8 ч (препарат выбора), и/или мизопростол по 
800 мкг/сут внутрь, и/или ланзопразол 30 мг/сут. 

8. Специфические лекарства и антидоты: отсутствуют. 

9. Особенности лабораторных исследований в стационаре: ХТИ 
для подтверждения факта отравления, контроль уровня глюкозы 
крови, коагулограммы, функции печени и почек. В некоторых слу- 
чаях может наблюдаться бессимптомная активация трансаминаз 
печени и повышение активности амилазы. ри отравлении препара- 
тами салициловой кислоты, фенилбутазоном, фенаматами возника- 
ет метаболический ацидоз. 

10. Обратить внимание; 

10.1. Наиболее токсичными среди НПВС являются индометацин 
и фенилбутазон. 

10.2. При отравлении фенаматами возможен рецидивирующий 
судорожный синдром. 

10.3. НПВС селективные блокаторы ПОГ-2 (целекоксиб, рофекок- 
сиб) оказывают меньшее токсическое действие на ЖКТ по сравне- 
нию с неселективными препаратами, однако их протромботический 
и нефротоксический эффекты могут быть более выраженными. 
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10.4. Группой риска при отравлении НПВС являются больные 
с язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки, лица 
пожилого возраста, пациенты, принимающие глюкокортикоиды. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• судороги; 

* кома; 

• энцефалопатия; 

• гипотензия, шок; 

• нарушения ритма сердца; 

• кровотечение из органов ЖКТ. 


Никотин 


1. Применение. Содержится в табаке, жевательной резинке, плас- 
тырях, предназначенных для лечения от курения. В одной пластин- 
ке жевательной резинки содержится до 4 мг никотина, в пластыре 
(на 24 ч) — от 5 до 22 мг. Используется в качестве пестицида. 
Может проникать в организм человека через неповрежденную кожу. 
Болиголов (или цикута) также вызывает никотиновый синдром. Из 
лекарствепных препаратов никотинергическим действием обладают 
цититон, лобелин и субехолин. 

2. Механизм токсического действия. Никотин является мимети- 
ком Н-холинореактивных систем ганглиев, мотонейронов скелетных 
мышц, синапсов каротидного клубочка и коры надпочечников; через 
ганглии оказывает стимулирующее действие на мускариновые сис- 
темы органов. 

3. Токсикокинетика и токсичность. Быстро всасывается при всех 
путях введения; У, = 1 л/кг; Т,; — до 80 мин; Ае,, (почками) — до 60%. 
ЕР — от 2 до 5 мг, однако рвота, вызванная ядом, препятствует его 
дальнейшему всасывании. 1.0, = 40—60 мг. Метаболитом никотина 
является котинин, 

4. Клиническая картина проявляется никотиновым медиатор- 
ным синдромом: в ранней стадии возникает хронопозитивное дейс- 
твие, гипертензия, возбуждение, мидриаз, головокружение, тошнота, 
рвота, бледность кожного покрова, гипергидроз, усиление перис- 
тальтики кишечника, гипертонус и фасцикуляция мышц. В поздней 
стадии возникает гипотензия, брадиаритмия, паралич мышц, кома 
(см. раздел 4). Симптомы начинаются через 10—15 мин после приема 
никотина внутрь, их продолжительность составляет 1-2 ч. 

5. Осложнения: гипотензия, брадикардия, судороги, апноэ. 
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6. Диагностика и диффенциальная диагностика базируются н ' 
данных анамнеза и клинической картины интоксикации (наличиф 
никотинового синдрома). 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить и. 1 общего алгоритма. Соблюдать меры токсико" 
логической предосторожности! При нарушении функции внешнего 
дыхания (см, $2.3.5), бронхоспазме и бронхорее (см. $2.1.4), гипер: 


тензии (см. 92.2.6), гипотензии (см. $2.2.1), аритмии (см. $82.2.2-2.2.4),. 


возбуждении (см. $2.3.2) провести соответствующее лечение. 


7.2. Выполнить ЗИЖ и энтеросорбцию при пероральном отравле-. 


НИИ. 


7.3. Начать (или продолжить) инфузионную терапию 0,9% р-ром 


МаС] — 400 мл. 

7.4. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

* провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся определение КОС, газов крови, ЭКГ); 

° проводить гемодилюцию и симптоматическую терапию. 

8. Специфические лекарства и антидоты: атропин при возбужде- 

нии М-холинореактивных систем. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: никотин и котинин определя- 
ют в моче. 

10. Обратить внимание: при транспортировке следить за функ- 
цией внешнего дыхания (возможность апноз) и тонусом мышц (воз- 
можность судорог). 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• угнетение дыхания; 

• миофасцикуляции и судороги; 

* возбуждение, интоксикационный психоз. 


Нитраты и нитриты 


1. Применение. Нитроглицерин, изосорбида динитрат, мононит- 
рат (органические нитраты) применяются в качестве противоише- 
мических препаратов; этил, бутил, амилнитриты используются в 
составе дезодорантов; висмута нитрат, серебра нитрат, применя- 
ются при лечении ожогов. Нитроглицерин также используют во 
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нзрывотехнике. Многие вещества являются летучими. Повышенная 
концентрация нитритов может содержаться в пищевых продуктах 
и воде. Отравления возникают при передозировках и намеренном 
нигаляционном применении с целью усиления сексуальных ощуще- 
ний. Амилнитрит и натрия нитрит используются при отравлении 
цианидами. 

2. Механизм токсического действия: нитраты преимуществен- 
но расширяют артериолы и снижают венозный возврат; нитриты 
являются окислителями и вызывают гипоксию. Оба класса веществ 
снижают АД и могут вызывать метгемоглобинемию, однако при хро- 
пической интоксикации формируется толерантность, 

3. Токсикокинетика и токсичность. (О) для нитроглицерина 
составляет 200-1200 мт; ІР, для бутилнитрита — 9,5 мл (от 10 до 
30 мл), при этом образуется 40% метгемоглобина; О)» для натрия 
нитрата — 1 г. В печени нитраты трансформируются в нитриты. 
Ежедневное потребление нитритов с пищей не должно превышать 
0,4 мг/кг. Ае, (почками) для «летучих» нитритов составляет 40% и 
более. Клиренс нитроглицерина — от 140 до 320 мл/мин/кг. 

4. Клиническая картина: «разрывная» головная боль, эйфория 
(при отравлении «летучими» нитратами), покраснение кожного 
покрова, ортостатическая гилотензия, рефлекторная тахикардия, 
одышка, цианоз, снижение тонуса мышц, метгемоглобинемия, судо- 
роги. 

5. Осложнения: ишемия миокарда, головного мозга, метгемогло- 
бинемия. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
данных анамнеза и клинической картине отравления (а-адренобло- 
кирующий синдром с покраснением кожного покрова, головной 
болью и метгемоглобинемией). При дифференциальной диагностике 
необходимо исключить инфекции (менингококкцемию). 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. При нарушении функции 
внешнего дыхания обеспечить адекватную вентиляцию легких. При 
судорогах (см. $2.3.5), гипотензии (см. $2.2.1) провести их лечение. 

7.2. При пероральном отравлении промыть желудок и провести 
энтеросорбцию. 

7.3. Начать (или продолжить) инфузионную терапию 5% — 400 мл 
р-ром глюкозы (декстроза). 

7.4. Антидотная терапия: 
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— метиленовая синь* (метилтиониния хлорид) 1-2 мг/кг (или. 
0,1-0,2 мл/кг в виде 1% р-ра); 
— аскорбиновая кислота 1 г в/в (в составе гемодилюции). 

7.5. Госпитализировать больного в снециализированный стацио“ 
нар; транспортировать в положении лежа. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной ` 
помощи); 

* провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют: 
ся определение КОС, газов крови, ЭКГ); 

* продолжить гемодилюцию и лечение метгемоглобинемии 
(см. «Метгемоглобинобразователи»). 

8. Специфические лекарства и антидоты: метиленовый синий* 
(метилтиониния хлорид), аскорбиновая кислота, цнитофлавии^ при 
метгемоглобинемии. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: экспресс оценку летучих нит- 
ритов в моче можно выполнить с помощью «полоски» для определе- 
ния биохимического состава мочи (комионент «нитриты»). 

10. Обратить внимание: при метгемоглобинемии выше 15% цвет 
крови приобретает «шоколадный» оттенок. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ — см. «Метгемоглоби- 
нобразователи». 


Нитропруссид натрия 


1. Применение. Используется в качестве коротко действующего 
парентерального антигипертензивного средства. Отравления возни- 
кают при передозировке вследствие болюсного введения на догоспи- 
тальном этапе или длительного инфузионного введения, при котором 
доза нитропруссида превышает 10—15 мкг/кг/мин за 1 ч инфузии. 

2. Механизм токсического действия: снижает тонус артерий и вен, 
при передозировке вызывает критическую гипотензию. 

3. Токсикокинетика и токсичность: в плазме крови быстро гид- 
ролизуется с высвобождением свободного цианида, который в мито- 
хондриях печени также быстро трансформируется ферментом рода- 
незой в тиоцианат. Т; = 11 мин, 

ЕД, = 9,3 мкг/кг/мин; ЕД, = 10 мкг/кг/мин. Концентрации 
цианида и тиоцианата не должны превышать 500 мкг/л и 100 мг/л 
соответственно. Тиоцианат выводится почками. 

Токсическое действие обусловлено дозой препарата и состоянием 
функции почек больного, Интоксикация цианидом возникает при 
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действии больших доз нитропруссида и редко при введении в дозах 
до 10 мкг/кг/мин. Интоксикация тиоцианатом может возникать у 
больных с недостаточной функцией почек после длительной инфу- 
зин нитропруссида. 

4. Клиническая картина: гипотензия, рефлекторная тахикардия, 
метаболический ацидоз, нарушение сознания. 

4.1. Для интоксикации цнанидом характерны головная боль, 
гиповентиляция, возбуждение, ацидоз, судороги (см. «Отравление 
цианидами»). 

4.2. Для интоксикации тиоцианатом характерны сомноленция, 
спутанность сознания, тремор, гиперерфлексия, делирий, умеренная 
метгемоглобинемия. 

5. Осложнения: угрожающая гипотензия, кома, ишемия миокарда 
и головного мозга, образование цианидов. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
анамнезе (введение нитропруссида) и клинической картине отрав- 
ления (ацидоз, кома, судороги, возникающие вскоре после инфузии 
нитропруссида), указывают на отравление цианидами (спутанность 
сознания, делирий, появляющиеся через 1-2 дня после введения 
нитропруссида) и отравление тиоцианатом. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

71. Выполнить п.1 общего алгоритма. При возбуждении 
(см. $2.3.2), судорогах (см. $2.3.5), гипотензии (см. 52.2.1) провести 
их лечение. 

7.2. Начать (или продолжить) инфузионную терапию глюкозы“ 
(декстроза) раствором для инъекций 5% 400 мл. 

7.3. Антидотная терапия: натрия тиосульфат 30% — 10 мл в/в. 

7.4. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар, транспортировать в положении лежа. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся определение КОС, газов крови, ЭКГ); 

* при цианемии провести лечение метаболического ацидоза 
натрия гидрокарбонатом (см. $8), назначить натрия нитрит в 
дозе 4 мг/кг и натрия тиосульфат 12,5 г в/в; при метгемоглоби- 
немии провести ее лечение (см. «Отравления метгемоглобиноб- 
разователями»); 
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* хелатообразователем цианидов является кобальт-ЭДТА, кото“ 

рый назначают в/в по 300 мг (20 мл) в течение 1—5 мин; 

* продолжить гемодилюцию и кислотный форсированный диурез 

(см. 54.2). 

8. Специфические лекарства и антидоты: метиленовый синий* 
(метилтиониния хлорид), аскорбиновая кислота, цитофлавин* — при 
метгемоглобинемии; натрия нитрит, натрия тиосульфат, кобальт: 
ЭДТА — при цианемии. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: концентрация цианидов выще 
35 мкг/л при введения натрия нитропруссида сопровождается мета- 
болическим ацидозом, при ее увеличении до 100 мкг/л — декомпенси: 
рованным метаболическим ацидозом. Среднее содержание цианидов 
в плазме крови здоровых людей составляет 4-6 мкг/л. Концентрация 
тиоцианатов от 50 до 100 мг/л сопровождается делириозными рас- 
стройствами. 

10. Обратить внимание: во время транспортировки в стационар 
мониторировать витальные функции больного. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

* метаболический ацидоз, тахикардия, тахипноэ, гипотензия; 

• угрожающая гипотензия. 


Оксид углерода (СО, угарный газ) 


1. Применение: используется в технологических циклах для про- 
изводства ацетона*, спиртов, углеводородов, альдегидов для вос- 
становления карбоновых кислот и получения карбонилов металлов 
(никеля, железа); возникает при псполном сгорании углерода (дров, 
угля и других продуктов пирролиза). 

2. Механизм токсического действия: быстро всасывается в кровь, 
связывает гемоглобин железа, образует карбоксигемоглобин (СОНЬ), 
снижает сатурацию оксигемоглобина и вызывает сдвиг его диєсо- 
цнации влево. В результате этого нарушает транспорт кислорода к 
тканям. Возникает гемическая гипоксия, выраженность которой 
зависит от уровня карбоксигемоглобина. СО также взаимодействует 
с цитохромоксидоазой и миоглобином, вызываст тканевую гипоксию 
и нарушает сократимость миокарда. Тропность СО к гемоглобину в 
200 раз превышает показатель кислорода, поэтому только высокие 
концентрации кислорода способны вытеснять СО из его связи с 
гемоглобином. 

В тромбоцитах и эндотелиоцитах СО повышает концентрацию 
МО (без воздействия на МО-синтетазы), который взаимодействует 
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е супероксид-анионом (О,-) и образует пероксинитрил. Продуктом 
реакции последнего с белқами тканей является нитрозин, который 
накапливается в легких, головном мозге, миокарде. Все три продукта 
(МО, пероксинитрил и нитрозин) вызывают каскадные патохими- 
ческие реакции в клетках, нарушают функцию органов и тканей. 
Экстравазация, оксидативный стресс, эксайтотоксичность, лейкоци- 
тарная адгезия и ишемия головного мозга (а также миокарда) обеспе- 
чиваются их действием. 

3. Токсикокинетика и токсичность. Растворим в спирте, бензоле, 
плохо растворим в воде. ПДК = 0,03 мг/л — пребывание в течение 8 ч; 
0,2 мг/л — в течение 15-20 мин. 

4. Клиническая картина. Органы мищени для действия СО — 
головной мозг и миокард. У пострадавших возникают; 

• головная боль, головокружение, тошнота; 

• загрудинная боль у лиц с заболеваниями ССС; 

* длительная экспозиция вызывает дезориентацию, синкопаль- 
ные явления, неврологические нарушения, аритмии, гипотен- 
зию, судороги, кому; 

• при высокой концентрации карбоксигемоглобина кожа лица 
становиться багрово-синюшной, видимых слизистых — малино- 
во-красной. 

У выживших пациентов длительное время (или постоянно) обна- 
руживаются последствия отравления в виде неврологических нару- 
шений (вплоть до инсультов, паркинсонизма, когнитивных рас- 
стройств). После тяжелых отравлений больные могут находиться в 
«вегетативном» состоянии. 

5. Осложнения: нарушения речи, очаги размягчения в головном 
мозге, слабоумие, трепетапие (фибрилляция) предсердий, желудоч- 
ковая тахикардия, фибрилляция желудочков, инфаркт миокарда, 
пневмония, отек легких, ОССН. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
данных анамнеза (пребывание в домах с печным отоплением, гараже 
при включенном двигателе и т.д.) и клинической картине интокси- 
кации (красный оттенок кожи и алая венозная кровь не всегда обна- 
руживаются, особенно у больных, доставленных с пожаров). Оценка 
рО,арт при исследовании КОС не отражают истинную степепень 
сатурации гемоглобина. Пульсоксиметрия также не выявляет раз- 
личий между окси- и карбоксигемоглобином. Более того, несмотря 
на то что степень тяжести отравления СО традиционно связывают с 
уровнем СОНЬ, определяемого ХТИ, считают, что степень корреля- 
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ции клинических проявлений и концентрации карбоксигемоглобина 
в плазме крови низкая. Главное прогностическое значение имеет 
длительность бессознательного состояния после экспозиции угар- 
ным газом. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. { общего алгоритма. Соблюдать токсикологи* 
ческую настороженность, избегать вторичной контаминации. 

При нарушении функции внешнего дыхания (см, 52.1), коме (см. 
$2.3.1), судорогах (см. $2.3.5), гипотензии (см. 82.2.1), аритмии (см, 
$2.2.3) провести соответствующую терапию. Купировать рвоту, если 
она имеет место (см. $8). 

7.2. Продолжать оксигенотерапию 100% кислородом. 

7.3. Начать (или продолжить) инфузионную терапию р-ром 5% 
— 400 мл глюкозы* (декстроза) и рибоксина* (инозин) (20 мл), ввести 
кордиамин? 25% 2 (4) мл и цитофлавин* 20 мл (в составе инфузион- 
ной терапии). 

7.4. Госпитализировать больного в снециализированный стацио- 
нар, имеющий на оснащении барокамеру. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи}: 

• выполнить необходимые лабораторные (оценку электролитов, 
уровня глюкозы, остаточного азота, креатинина) и функцио- 
нальные (ЭКГ, рентгенографию грудной клетки, компьютерную 
томографию}; 

* прололжить инфузионную терапию с применением цитофлави- 
на* (20—40 мл) при медленном введении (30—40 кап/мин), под- 
готовить больного к проведению гипербарической оксигенации; 
назначить ацизол 1 мл, в/в. 

8. Специфические лекарства и антидоты: гипербарическая окси- 

генация, ацизол* цитофлавин“. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: специфические уровни карбок- 
сигемоглобина имеют ориентировочную значение. 

10. Обратить внимание: 

10.1. СО накапливается в замкнутом помещении при выделении 
выхлопных газов, не имеет цвета, запаха и других предупреждающих 
об опасности характеристик. 

10.2. Во время транспортировки в стационар мониторировать 
витальные функции больного. 

11. Критерии перевода больного в ОРИТ: 
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• угнетение сознания различной глубины; 

* ишемия миокарда; 

* аспирация; 

* декомпенсированный метаболический ацидоз; 
• микстные отравления дымами. 


Пентахлорфенол, динитрофенол 


1. Применение: используется в качестве гербицида, дефолиан- 
та, дезинфектанта, средства для обработки древесины от гниения. 
Является ароматическим углеводородом, проникает через непов- 
режденную кожу. Отравления возникают при случайном контакте с 
кожным покровом. 

2. Механизм токсического действия. Оказывает раздражающее 
действие, Блокирует сопряжение между окислением и фосфорили- 
рованием в митохондриях, в результате чего энергия в организме не 
образуется, а переходит в тепло. Является индуктором цитохромов 
Ра, 

З. Токсиконетика и токсичность. Быстро всасывается при любом 
способе контакта (через кожу, ЖКТ, ингаляционно), Т,; = 30-80 ч; 
ГЮ = 2 г при ингаляционном воздействии 150 м/и, 10, >1 л/кг, 
связь с белками плазмы составляет 90%. 

4. Клиническая картина. 

4.1. Острое действие: при контакте с кожным покровом и слизис- 
тыми оболочками возникает раздражение и отек слизистых оболо- 
чек. После всасывания появляются головная боль, слабость, рвота, 
которые сопровождаются гипергидрозом и тахикардией. Повышение 
температуры тела, гипергидроз и возникновение одышки являются 
симптомами тяжелой интоксикации, которая при отсутствии лече- 
ния заканчивается судорогами, комой и ОССН. 

4.2. Хроническое воздействие: сопровождается гематотоксичес- 
кими эффектами (апластической анемией, агранулоцитозом), пора- 
жением печени и поджелудочной железы. 

5. Осложнения: гипертермия, дегидратация, судороги, кома, ОССН. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются 
на данных анамнеза и клинической картине интоксикации. При 
нарастающей слабости, рвоте, гипертермии, гипергидрозе, одышке 
необходимо исключить инфекции. Важно выявить следы раздра- 
жающего действия после контакта пентахлорфенола с кожой и сли- 
зистыми оболочками, Сходную по симптомам картину отравления 
могут вызывать салицилаты. 


272 Глава ? 


7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

71. Выполнить п. і общего алгоритма. Соблюдать токсикологи: 
ческую настороженность, избегать вторичной контаминации. 

При нарушении функции внешнего дыхания (см, 52.1), коме (см. 
$2.3.1), судорогах (см. $2.3.5), гипертермии (см. 82.3.4), гипотензии 
(см. $2.2.1) провести соответствующую терапию. 

7.2. Купировать рвоту, если она имеет место (см. $8). 

7.3. Начать (или продолжить) инфузионную терапию р-рами 
кристаллоидов. 

7.4. Выполнить ЗП Ж и энтеросорбцию при приеме яда внутрь. 

7.5. Специфическая терапия: ацетилцистеин 20% - 10,0 мл в 
составе инфузионной терапии. 

7.6. Госпитализировать больного в специализнрованный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

* провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся определение формулы крови, уровня глюкозы, КОС, анионно- 
го промежутка, газов крови, ЭКГ, креатинфосфокиназы); 

* проводить форсированный диурез, снижать температуру тела и 
оказывать симптоматическую терапию. 

Сведения об эффективности экстракорпоральной детоксикации 

противоречивы. 

8. Специфические лекарства и антидоты: ацетилцистеин (сведе- 
ния противоречивы). 

9. Особенности ХТИ в стационаре; специфические уровни яда не 
разработаны. При летальных отравлениях патогномоничным при- 
знаком является очень быстрое трупное окоченение. 

10. Обратить внимание: во время транспортировки в стационар 
мониторировать витальные функции больного. 

11. Критерии перевода больного в ОРИТ: 

* повышение температуры тела; 

• тахикардия; 

• метаболический ацидоз. 


Ртуть металлическая 


1. Применение и физико-химические свойства. Различают 
металлическую ртуть и ее соли и органические соединения ртути 
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(табл. 7.17). Металлическая ртуть используется в технике, медицине, 
горной индустрии. Опасность представляет вдыхание паров ртути. 

2. Механизм токсического действия. Ионы ртути инактивируют 
сульгидрильные и аминогрунпы белков. При вдыхании паров воз* 
никают гнойно-некротические гингивиты, стоматиты, бронхиты, 
бронхиолиты, пневмонии, а также поражение почек, протекающее по 
аутоиммунному механизму (в результате стимуляции металличес- 
кой ртутью активности Т-лимфоцитов). 

3. Токсикокинетика и токсичность: 

1 „,, (внутрь) = 204 г металлической ртути (острая экспозиция). 

ГО. (в/в) = 20 мл металлической ртути (острая экспозиция). 

СЁ в (в крови) = 0, 1-0,3 мг/л. 

СТ. (ингаляционно) = 1 мг/м?, 

СТІ. оо (в крови) — от 0,4 до 22 мг/л. 

При приеме внутрь металлическая ртуть практически не всасы- 
вается (0,1% от общего количества принятого яда), при ингаляции 
паров через легкие всасывается до 80%. При распределении наиболь- 
шие количества ртути обнаруживают в печени и почках, наименьшие 
— в сердце, головном мозге и скелетных мышцах. Металлическая 
ртуть в организме окисляется. Около 2% ртути выводится почками в 
течение 7 дней, около 9% — с фекалиями также в течение 7 дней. 

Т,; (а-фазы) при хронической экспозиции парами ртути равен 
3—8 дням. 

Т5 (В-фазы) при хронической экспозиции парами ртути равен 
45 дням. 

4. Клиническая картина. 

4.1. Острое отравление парами ртути проявляется общей слабо- 
стью, головной болью, ознобом («металлическая лихорадка»), метал- 
лическим вкусом во рту. Характерны: кашель, «заложенность груди», 
нехватка воздуха. При тяжелых формах: рвота, боли в животе («коли- 
ки») диарея, нарушения зрения. Внутривенное введение металличес- 
кой ртути сопровождается кровохарканьем и ТЭЛА. Стоматит может 
служить признаком острого воздействия ртути. 

4.2. Хроническая интоксикация парами ртути (> 0,2-0,8%) вызы- 
вает неврологические расстройства (бессонницу, раздражительность, 
гипергидроз, «приливы», снижение объема памяти, нарушение вкуса, 
гипосмию и тремор). Характерны мозжечковые расстройства, пери- 
ферическая аксонопатия и психические нарушения (личностные 
расстройства, эретизм, депрессия, злобность, агрессивность). При 
тяжелом отравлении возникают атаксия, гиперрефлексия, билате- 
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ральный тремор, парастезии верхних конечностей, эпилентиформные 
судороги, а также токсическая ртутная энцефалопатия с психически- 
ми расстройствами в виде галлюцинаций, эпизодов возбуждения. 
На ранних стадиях: помутнение роговицы, коричневатая окраска 
хрусталика, гипотензия, гипергидроз, тромбоцитопения и акроди- 
ния (боли в ногах, розоватая, болезненная кожа ступней, лодыжек, 
стоп, ладоней и носа) являются важными признаками хронической 
интоксикации. 

5. Осложнения: фиброз легких, некардиогенный отек легких, 
вы падение зубов, стоматиты, припухлость слюнных желез, гингиви- 
ты (при остром воздействии в соматогенной фазе интоксикации). 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
данных анамнеза и клинческой картине интоксикации (гастроэнте- 
рит, нарушения функции внешнего дыхания, пневмонии, темные, с 
голубоватым оттенком точки линии на деснах, стоматит, «металли- 
ческая лихорадка»). При хронической интоксикации: триада симп- 
томов (тремор, нейропсихические нарушения и гингивостоматит). 
Следует исключить инфекции, патологию брюшной полости. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

71. Выполнить п. 1 общего алгоритма. При нарушении функции 
внешнего дыхания (см. $2.1.1-2.1.2), бронхоспазме (см. $2.1.4), отеке 
легких (см. $2.1.3) провести соответствующую терапию. 

7.2. Купировать рвоту, если она имеет место (см. $8). 

7.3. Начать регидратацию 5% — 400 мл р-ром глюкозы* (декстроза) 
и кристаллоидов. Вазопрессоры применять только при неэффектив- 
ности волюм-терапии. 

7.4. Выполнить ЗПЖ и энтеросорбцию при приеме яда внутрь. 

7.5. При болях в животе назначить спазмолитики [но-шпу* (дрота- 
верин) 2-4 мл, баралгин* (метамизол натрия) 5 мл в/в]. 

7.6. Специфическая терапия: унитиол* (димеркаптопропансуль- 
фонат натрия) 0,3 мл/кг и натрия тиосульфат 30% — 30,0 мл в составе 
инфузионной терапии. 

7.7. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 

инструментальных исследований наиболее значимыми явля- 
ются определение формулы крови, КОС, газов крови, рентге- 
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нография грудной клетки при ингаляционном поражении, ЭКГ, 
оценка функции почек); 

• продолжить оксигенотерапию, гемодилюцию; назначить уни* 
тиол* (димеркаптопропансульфонат натрия) (0,3—1 мл/кг) и. 
ацетилцистеин (400 мг в виде АЦЦ рег о5); 

• в течение нескольких часов после ингаляционного отравления · 
мониторировать функцию респираторной системы с целью ран*_ 
него выявления рутной пневмонии и отека легких. : 

8. Специфические лекарства и антидоты: унитиол* (димеркапто- . 
пропансульфонат натрия). 

9. Особенности ХТИ в стационаре: уровень ртути в плазме крови 
здоровых людей составляет от 0 до 1,5 мкг%. При острой экспозиции 
концентрация ртути в плазме крови повышается в течение 3 дней. 

При отравлении тяжелой степени концентрация С, — от 25 до 
50 мкг% (1246,2—2492,5 нмоль/л). При оценке хронической интокси: 
кации нужно исследовать суточную мочу. Экскреция ртути у взрос- 
лых людей, не имевших контакта с ней контакта, составляет 15 мкг%. 
Другими маркерами хронической интоксикации ртутью являются: 

* величина титра аптигломерулярных антител (о-СВМ); 

* суточное определение экскреции дельта-аминолевулиновой кис- 
лоты (при хронической экспозиции ее концентрация увеличи- 
вается до 3-10 мг/л; при увеличении более 10 мг/л возникают 
когнитивные нарушения); 

* определение степени протеинуриии; 

• определение порфиринурии; 

• определение концентрации н-ацетил-В-глюкозаминидазы в моче; 

• исследование волос на наличие металлической ртути. 

10. Обратить внимание: при транспортировке больного в стацио- 
нар следить за функцией внешнего дыхания. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: клинические прояв- 
ления со стороны респираторной системы (одышка, осиплость голоса 
и др.). 


Ртути соли неорганические 


1. Применение: в электронной, лакокрасочной промышленности; 
в медицинской практике используют паразитоцидные порошки и 
мази. Отравления — преимущестенно случайные или криминаль- 
ные, Соли ртути (сулема или хлорная ртуть, каломель или хлорид 
ртути и цианид ртути) представляют собой кристаллы, гранулы или 
порошок, которые могут входить в состав других соединений. 
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2. Механизм токсического действия. Ртуть связывает сульфгид- 
рильные, амино- и карбоксильные группы белков, нарушает струк- 
туру белков, оказывает общетоксическое действие и вызывает ауто- 
иммунный гломерулонефрит. 

3. Токсикокинетика и токсичность. 

Сулема: 10 = 0,1-0,3 г. 

Гр о. = 1-2 г (на 70 кг массы тела). 

СТ. 0,04—2,2 мг% (0,4-22 мкг/мл). 

Абсорбция быстрая (прием внутрь > ингаляционно > транс- 
кутанно). Соли ртути не проходят через гематоэнцефалический и 
фетоплацентарный барьеры, некоторые из них восстанавливаются 
до металлической моновалентной ртути, другие связываются с суль- 
фгидрильными группами и образуют Н&$. 

А. еса производится почками, частично кишечником. 

= 40) дням. 

"4 Клиническая картина. 

4.1. Острое отравление (сулемой, І.П) сопровождается геморра- 
гическим гастроэнтероколитом, гипотензией, тахикардией, гипово- 
лемическим шоком, некрозом кишечника, ОССН (так называемые 
молниеносные отравления). При приеме в дозах [.0,, и выше возни- 
кает болевой синдром, отек, ожог слизистых ЖКТ, рвота, понос, пер- 
вичные (ранние) кровотечения вследствие коррозивного действия, 
а также одышка, бронхоспазм, угнетение сознания, гемолиз эрито- 
цитов. Повышается температура тела, возникает гипертонус мышц. 
Через сутки развивается ОПН. 

4.2. Хроническая интоксикация сопровождается нейротоксичес- 
кими эффектами. 

5. Осложнения: ОССН (острое действие), ртутная энцефалопатия 
(хроническое действие). 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
данных анамнеза и клинической картины интоксикации (геморраги- 
ческий гастроэнтерит, ОПН, энцефалопатия). 

7. Лечение — см. «Отравления коррозивными ядами». 

8. Специфические лекарства и антидоты: унитиол* (димеркапто- 
пропансульфонат натрия). 

9. Особенности ХТИ в стационаре: см. «Ртуть металлическая». 

10. Обратить внимание: при транспортировке больного в стацио- 
нар следить за функцией внешнего дыхания и гемодинамикой. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 
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• коррозивное действие сопровождается ожогом органов ЖКТ, 
гиповолемией, экзотоксическим шоком; 

* коррозивное действие сопровождается ожогом и обструкцией 
ВДП. 


Сердечные гликозиды 


Совместно с В.Д. Великовой 

1. Применение. Лечение хронической сердечной недостаточности. 

2. Механизм токсического действия. Сердечные гликозиды (СГ) 
ингибируют К-Ма АТФазу миокарда, способствуют входу Са** в клет- 
ку, обеспечивая сопряжение возбуждения и сокращения, что приво- 
дит к положительному инотролному эффекту терапевтических доз. 
Воздействуют на синусовый узел, предсердную и АУ-проводимость 
(отрицательное — хроно- и дромотропное действие). Эти эффекты 
отчасти реализуются холинопозитивными свойствами СГ, повыша- 
ют автоматизм клеток сократительного миокарда, тем самым созда- 
ют риск гетеротопной импульсации. 

3. Токсикокинетика и токсичность. В клинической практике 
причиной отравлений в большинстве случаев является дигоксин: 
резорбируется 60-80% препарата, 25% связывается с альбуминами 
плазмы; обладает большим \, = 6-7 л/кг, который возрастает у детей 
младшего возраста. 70% выводится с мочой, 30% — кишечником, 
ие 36-40 ч. СГ обладают малой широтой терапевтического дейс- 
твия, при постоянном приеме часто вызывают передозировки; 
10-кратная терапевтическая доза может привести к опасному для 
жизни отравлению. К группе повышениого риска относятся боль- 
ные с заболеваниями миокарда, тиреотоксикозом, получающие СГ в 
насыщающей дозе. 

4. Клиническая картина. 

4.1. Первыми признаками отравления являются некардиаль- 
ные симптомы: тошнота, рвота, боли в эпигастральной области. 
Выраженность и продолжительность диспептических явлений 
во МНОГОМ зависят от состава лекарственной формы. Отмечается 
умеренный гипергидроз, сужение зрачков. Неврологические сим- 
птомы: заторможенность, спутанность сознания — чаще у детей. 
Могут быть зрительные аберрации. Кардиальные признаки инток- 
сикации СГ обусловлены нарушениями автоматизма, проводимос- 
ти и рефрактерности миокарда и клеток проводящей системы и 
автоматизма. 

4.2. Кардиальные признаки отравления отражены в табл. 7.18. 
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Таблица 7.18 
Кардиальные эффекты сердечных гликозидов 


ЗА и АУ узел, 
Свойство 


Миокард 
предсердий 
и желудочков 


Клинические 


проводящие и ЭКГ проявления 


пути 


Возбудимость, Усиление Ослабление Синусовая бра- 

автоматизм диаритмия. 
Экстрасистолия 
предсердная и 
желудочковая. 


Несинусовая пред- 
сердная и желудоч- 
ковая тахиаритмии 


Проводимость Замедление Замедление ЗА, АУ, внутрисер- 
дечные блокады 

Рефрактерность | Уменьшение Увеличение Условия для желу- 
дочкового ритма 


4.24. Синусовая брадикардия, АУ-блокада І степени могут быть 
признаками нетяжелого течения или ранними проявлениями забо- 
левания. 

4.2.2. Экстрасистолия предсердная и желудочковая политопная. 

4.2.3. Наиболее типичные тахиаритмии: предсердная тахиарит- 
мия в сочетании с АУ-блокадой П-П] степени с ЧСП 120-200; хао- 
тическая предсердная тахикардия триггерного типа с ЧСП 100—120; 
желудочковые тахиаритмии. 

5. Осложнения. Брадикардия, угрожающая жизни, наджелудоч- 
ковая очаговая тахикардия с А-У блокадой П степени, желудочковая 
экстрасистолия, фибрилляция желудочков. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика основаны на 
анамнезе, клинической картине и ЭКГ-признаках, которые часто 
опережают кардиальные эффекты отравления. Если больной ранее 
не получал СГ, типичные ЭКГ-признаки влияния СГ следует рас- 
ценивать как следствие интоксикации. К таким признакам отно- 
сятся изменения зубца Т — уменьшении амплитуды, двухфазность, 
инверсия зубца Т; укорочение интервала ОТ; депрессия сегмента 5Т 
от умеренной до приобретения корытообразной формы; увеличение 
интервалов КК и РО (РК). Изменения более демонстративны во П и 
ПІ стандартных, аў Е и левых грудных отведениях. Расширение желу- 
дочкового комплекса обусловлено тяжелыми нарушениями проводи- 
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мости и наблюдаются при тяжелых формах интоксикации. Сложно 
оценить ЭКГ у больных, постоянно получающих СГ; в оценке могут 
помочь сравнение с недавней ЭКГ-граммой и оценка во времени. 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. 

7.2. Провести ЗИЖ и энтеросорбцию. 

7.3. При синусовой брадикардии и АУ-блокаде ввести атропина 
сульфат в дозе 0,6-2 мг (0,02 мг/кг детям). Необходимость повтор- 
ного введения устанавливается в каждом конкретном случае. При 
неэффективности суммарной дозы атропина сульфата З мғ и более, 
нарастании степени брадикардии и усугублении А-У блокады необ- 
ходимо вызвать «на себя» бригаду специализированной карднологи- 
ческой помощи для проведения временной кардиостимуляции. 

7.4. Назначить р-р глюкозы* (декстроза) и инсулина в 0,5 г/кг и 
0,1 ЕД/кг соответственно [400 мл 10% глюкозы* (декстроза) с добав- 
леннем 8 ЕД инсулина] и преднизолон в/в капельно в дозе 90- 
120 мт. 

7.5. Ввести унитиол* (димеркаптопропансульфонат натрия) из 
расчета 0,3 мл/кг. 


Введение препаратов кальция при отравлении препаратами 
дигиталиса* противопоказано! 


7.6. При желудочковой экстрасистолии начать лечение с введения 
унитиола* (димеркантопропансульфонат натрия) в дозе 0,3 мл/кг, 
затем ввести лидокаин Дн = 1-2 мг/кг, Дн = 0,5 мг/мин в 0,9% — 
400 мл р-ра Ма. 

Препараты ТА [новокаинамид* (прокаинамид), хинидин, дизопи- 
рамид®, аймалин] и © [флекаинид?, этмозин* (морацизин), пропа- 
фенон, никаинопрол?] подклассов противоаритмических средств не 
применять! 

7.7. Назначить преднизолон в дозе 90 мг в/В. 

7.8. При желудочковой тахикардии (см. $2.2.5) дефибриляцию 
начинать со 100 Дж с последующими разрядами в 200-300 и 360 Дж. 

7.9. При подозрении на отравление («бессимптомный» больной) 
— госпитализация в стационар. 

7.10. При наличии кардиальных симптомов интоксикации транс- 
портировать больного в положении лежа. 
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В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 

помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся определение уровня калия, магния и других электролитов в 
плазме крови, формулы крови, мониторирование ЭКГ, оценка 
креатинина); 

* при экспозиции менее 2-х ч назначить повторную энтеросорбцию 
(при отравлении дигитоксином выполнить энтеросорбцию на 
2-е сут пребывания больного в стационаре); вместе с сорбентами 
дать слабительное в виде МЕО, (20 г на 1 прием); 

• при любом типе интоксикации (острой или хронической) опре- 
делить содержание ионов калия (и магния) по «со». 

Острая интоксикация: гиперкалиемия более 4,5 ммоль/л являет- 

ся свидетельством выраженного токсического действия гликозидов. 

Показанием для экстренного назначения являются: 

ш При гиперкалиемии; 

• смесь глюкозы” (декстроза) и инсулина в дозах 0,5 г/кг и 
0,1 ЕД/кг соответственно (что составляет 400 мл 10% глюкозы* 
(декстроза) с добавлением 8 ЕД инсулина); 

* МаНСО, в дозе 1-1,5 мэкв/кг (200-300 мл 4% р-ра, см. прил. 2), 
дополнительные количества натрия гидрокарбоната проводить 
под контролем КОС; 

• унитиол* (димеркаптопропансульфонат натрия), по 0,3 мл/кг в/в; 

• лазикс* (фуросемид) 40-80 мг в/в после инфузионной терапии. 


Введение препаратов кальция с целью устранения гиперка- 
лиемии противопоказано! 


ш При гипокалиемии: 
• повторить анализ калия по <сіїо» еще раз; 
• ввести р-р КС] в дозе 10-15 мэкв/ч (10-15 мл 7,5% р-ра хлорида 
калия или 7-10 мл 10% р-ра КС! — см. нрил. 2). 
и При гипомагниемии: 
• назначить МО, в дозе 5—10 мл 25% р-ра или 5-10 г (после дейс- 
твия магнезии уровень калия в плазме крови снижается). 
При сочетанном дефиците калия и магния ввести р-р аспаркама* 
(калия и магния аспарагинат) 10 мл/ч или 20 мл панангина* (калия 
и магния аспарагинат) (дозы рекомендованы по калию). 
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С целью устранения отрицательного дромотропного действий 
гликозидов и улучшения проводимости в миокарде назначить пред» 
низолон в дозе 90-120 мг и более. р 

При развитии желудочковых тахиаритмий вновь назначить уни" · 
тиол* (димеркаптопропансульфонат натрия) в дозе 0,3 мг/кг и лидо* 
каин (Дн = 1-2 мг/кг, Дл = 0,5 мг/мин в 0,9% — 400 мл р-ре МаС]. 


В зарубежной практике используют дифенин* (адифенин), 
При предсердных и желудочковых тахикардиях его назнача- _ 
ют в дозе 150-200 мг (15-20 мг/кг) в/в со скоростью введения · 
не более 50 мг/мин, детям со скоростью 1 мг/кг/мин (под кон- 
тролем ЭКГ). При необходимости суммарная доза препарата 
может достигать 600-800 мг (6-8 мг/кг — детям) и более, 


Препараты группы [А [новокаинамид* (прокаинамид), хини- 
дин, дизопирамид®, аймалин| и [С [флекаиниду®, этмозин* (мораци- 
зин), пропафенон, никаинопрол*] подклассов противоаритмических 
средств не применять! 

Хроническая интоксикация сопровождается гипокалиемией, 
гипомагнисмией и дегидратацией. Чем больше гипокалиемия, тем 
больше вероятность возникновения желудочковой тахикардии и 
фибрилляции желудочков. 

Показанием для экстренного назначения р-ра К является ғипо- 
калиемия менее 4,0 ммоль/л. Уровень калия < 3,0 ммоль/л следует 
считать жизнеопасным состоянием, сопровождающимся АУ нодаль- 
ным блоком, вплоть до АУ-блокады Ш степени и желудочковой тахи- 
кардией (противопоказанием к назначению р-ра К(| является блока- 
да Мобитц 2, А-У блок Ш степени, при невозможности проведения 
временной кардиостимуляции). 

Лечение гипокалиемии при хронической интоксикации включает: 

— р-р КС в дозе 10-15 мэкв/ч (10-15 мл 7,5% р-ра калия хлорида 
или 7-10 мл 10% р-ра калия хлорида — см. прил. 2); 

— р-р МЕ50О, в дозе 5-10 мл 25% р-ра или 5-10 г (при использова- 
нии растворов иной концентрации взрослому пациенту); 

— при сочетанном дефиците калия и магния возможно введение 
растворов аспаркама* (калия и магния аспарагинат) 19 мл/ч 
или 20 мл панангина* (калия и магния аспарагинат) (дозы 
рекомендованы по калию). 

Гиперкалиемия у больных с хронической интоксикацией может 
быть следствием сочетанного приема калийсберегающих диурети- 
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ков, ингибиторов АПФ, В-адреноблокаторов, НПВС, цитостатиков, 
клотримазола, а-интерферона, солей лития и многих других меди- 
каментов. При лечении гиперкалиемии их необходимо временно 
ИСКЛЮЧИТЬ. 

8. Специфические лекарства и антидоты. Унитиол“ (димеркапто- 
пронансульфонат натрия) в разовой дозе 250-500 мг (5-10 мл и более 
5% р-ра), детям — 2,5-3 мг/кг. Суточная доза может составить до З г 
и более (15-20 мг/кг). 

Наиболее эффективным антидотом, который существует для 
лечения отравлений сердечными гликозидами (особенно отравлений 
тяжелой степени со сложными нарушениями ритма сердца), являет- 
ся применение препарата ГЫ 14, представляющего собой неполные 
антитела (ЕаБ фрагменты) к дигоксину, которые считаются первой 
линий терапии при интоксикации дигиталисом*. 

9. Особенности ХТИ в стационаре. Определение концентрации 
сердечных гликозидов имеет большое значение в оценке тяжести 
интоксикации ими (особенно хронического отравления). При остром 
отравлении концентрация гликозидов в плазме крови не всегда кор- 
релирует с тяжестью состояния больного, особенно в первые 6-12 ч 
экслозиции, т.е. до завершения распределения в организме, однако ее 
определение позволяет более четко оценивать эффективность прово- 
димой терапии и отслеживать осложнения. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Помнить, что гипер- или гипокалиемию сопровождают 
наиболее тяжелые отравления СГ. 

10.2. Введение препаратов кальция при отравлении сердечными 
гликозидами противопоказано. 

10.3. В стационаре при установлении гипокалиемии повторить 
исследование калия плазмы крови еще раз. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• все больные с минимальными клиническими проявлениями 
отравления сердечными гликозидами должны быть госпита- 
лизированы в отделение реанимации (все отравления должны 
расцениваться как тяжелые, независимо от анамнестических 
сведений и тяжести клинической картины); 

• если у клинически стабильного больного без клинических ири- 
знаков интоксикации гликозидами и отягощенного анамнеза 
содержание сердечных гликозидов в плазме крови незначитель- 
но увеличено, при концентрации калия плазмы более 3,7 ммоль/л 
или менее 4,5 ммоль/л. 
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Таллий (Т!) 


1. Применение и физико-химические свойства. Таллий представ- 
ляет собой мягкий металл с желтоватым оттенком, быстро окис- 
ляющийся на открытом воздухе. Металлический таллий имеет 
ограниченное применение, а его соли (сульфат, хлорид, ацетат, 
малонат, нитрит) широко используют в производстве аналитических 
приборов, сельском хозяйстве (в качестве родонцида, инсектицида), 
ювелирном деле, медицинских исследованиях (при сцинциграфии), 
в качестве эпилятора (в дозе 8 мг/кг). Соли таллия бесцветны, не 
имеют запаха, не изменяют вкуса пищевых продуктов и напитков, 
поэтому используются с криминальными целями (таллия ацетат, 
таллия хлорид). 

2. Механизм токсического действия. По строению атома ион тал- 
лия сходен с ионом калия и вытесняет последний из биохимических 
реакций, протекающих с его участием, В зависимости от принятой 
дозы яда формируется степень этого замещения и глубина пораже- 
ния клеток. При низких уровнях воздействия возникают нарушения 
в мембранных Ма*-К* АТФазах, что сопровождается нарушением их 
функции и изменением поляризации мембран клеток. При высоких 
уровнях воздействия (или при многократном приеме) таллий может 
проникать внутрь клеток и органелл и блокировать К*-зависимые 
биохимические процессы (в первую очередь гликолитические), пол- 
ностью инактивировать МаК“ АТФазы, нарушать функцию белков 
— калиевых каналов и вторичную структуру белков, взаимодействуя 
с их 5Н-группами. 

З. Токсикокинетика и токсичность. 

ЕО „„ (внутрь) = 12 мг/кг. 

Оо (внутрь) = 1 г (таллия) [есть сообщения о смертельных исхо- 
дах у взрослых после приема 200 мг таллия]. 

СГ. „(кровь)= 5 нг/мл (0,5 мг/л). 

С „-СЁ (В моче) — от 1,7 до 11 мг/л. 

Водорастворимые соли ТІ (сульфаты, ацетаты, малонаты, карбона- 
ты) быстро и полностью всасываются при приеме внутрь. Они более 
ядовиты по сравнению с малорастворимыми солями (сульфатами, 
иодидами). Таллий проникает через неповрежденную кожу, может 
поступать в организм ингаляционно. С, составляет около 2-х ч; 
У = 55 е Т,; — около 30 дней (вследствие энтерогепатической 
циркуляции). При распределении таллий в наибольшей степени 
накапливается в почках > в костях > в кишечнике > селезенке > 
печени > мышечной ткани > головном мозге. Эту диспозицию яда 
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следует учитывать при заборе биосред и их ХТИ и судебно-химичес- 
ком исследовании. Ае, (почками) составляет 45% от принятой дозы. 
Талий также выделяется слюнными железами. Скорость клиничес- 
ких проявлений, степень их тяжести и исход заболевания находятся 
в прямой зависимости от количества принятого вещества. 

4. Клиническая картина. Скрытый период составляет 10-20 чи 
более. 

4.1. Острое отравление наступает через 2-3 сут, возникают боли 
в животе, тошнота, диарся (часто с кровью), быстро приводящие к 
гиповолемии. Боль в пальцах рук, ног, онемение конечностей, силь- 
ная утомляемость, скатома, судороги, коллапс. 

Спустя 7 суток: сильные боли в конечностях (подошвах стоп, 
икрах), болезненные парестезии, невозможность стоять и ходить, 
головокружение, птоз, горизонтальный нистагм, лихорадка, наруше- 
ние речи, неадекватное поведение, тремор, ОПН. 

Спустя 14 суток развивается аллопеция. 

Смерть при острой «желудочно-кишечной» форме интоксикации 
таллием может наступать в течение 2-3 сут после приема яда. 

При отравлениях средней тяжести клиническая симптоматика 
определяется на 2-3 нед в виде стойкой гипертензии, нарушений 
` ритма сердца, парастезий, миастении, гастроэнтерита и кратковре- 
менного окрашивания мочи в зеленоватый цвет. 

4.2. Хроническая интоксикация проявляется аллопецией, слюно- 
течением, возникает «синяя» линия на деснах, линии Мейя на ногтях 
(появляются через 2—4 нед), сохраняются тошнота, рвота, боли в 
животе, парестезии в конечностях; возникает токсическая нейропа- 
тия, миопатия, хорея, офтальмоплегия. 

5. Осложнения острой интоксикации: обезвоживание, шок, дели- 
рий, дыхательная недостаточность; осложнения хронической инток- 
сикации: нарушение движений, нейропатия, миопатия, парезы череп- 
но-мозговых нервов, стоматит, дистрофичсские изменения в органах, 
деменция. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются 
на данных анамнеза (подозрение на отравление металлами), кли- 
нической картине интоксикации. Характерный латентный период, 
токсический гастроэнтерит, болезненные парестезии, сужения полей 
зрения, поражения черепно-мозговых нервов (У, УІ, УЦ, Хі иХ пар) 
и периферических нервов, аллолеция являются специфическими 
симптомами интоксикации таллием. Диагноз становится ясным, 
когда выявляется совокупность признаков в виде поражений кож- 
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ного покрова и придатков кожи (в виде гиперкератоза, паракератоз 

гиперемии кожи, линий Мейя на ногтях), гипертензии, парестезий | 
аллопеции, которая появляется к исходу 3—4 нед от момента отравле 
ния. Ключевое значение имеют данные ХТИ. н 

7. Лечение. и 

На догоспитальном этапе: 

71. Выполнить п.1 общего алгоритма. При коме (см. 52.3.1), 
судорогах (см. $2.3.5), гипотензии (см. 82.2.1), болевом синдроме. 
(см. $2.3.6) произвести их лечение. 7 

7.2. Начать (или продолжить) инфузионную терапию р-рами крис ' 
таллоидов и глюкозы* (декстроза). 

7.3. Выполнить ЗПЖ и энтеросорбцию. 

7.4. Антидотная терапия на догоспитальном этапе: р-р КС в/в. 
медленно из расчета 10-15 мэкв/ч в составе инфузионной терапии 
(1,0 мэкв = 1,0 мл 7,5% р-ра КСІ — см. прил. 2). 

7.5. При болевом синдроме назначить наркотические анальгетики. 

7.6. Госпитализировать больного в специализированный стационар, 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся определение формулы крови, уровня электролитов, глюкозы, 
креатинина, трансаминаз, неврологическое обследование боль- 
ного; таллий рентгеноконтрастен и может быть обнаружен при 
рентгенологическом обследовании органов брюшной полости); 

° провести многократную энтеросорбцию с применением слаби- 
тельных средств (см. 55.2). За рубежом используют берлинскую 
лазурь в дозе 250 мг/кг/ч и маннитол 15% — 50 мл внутрь; 
начать форсированный диурез, который наиболее эффективен 
до перераспределения таллия в организме; 
выполнить антидотную терапию: 

— калия хлорид (в/в медленно из расчета 19-15 мэкв/ч до 

400 мэкв/24 ч) [1,0 мэкв = 1,0 мл 7,5% р-ра КСП; 

— железа ферроцианат” («берлинская лазурь» Ғе,[Ее(с№),].) 
внутрь по 10 г2 раза в сут в 100 мг 15% р-ра маннитола); 

— унитиол* (димеркаптопропансульфонат натрия) (в дозах 
насышения до 3-5 мг/кг и в поддерживающих дозах 

3 мл/кг — в объеме первых 2-3 л инфузионного р-ра 2 раза в 

сут) и натрия тиосульфат 30% — 30,0 мл в составе инфузион- 

ной терапии; 
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• обеспечить адекватную анальгезию при болезненных паресте- 
зиях; 

* провести экстракорпоральную детоксикацию [гемосорбция 
более эффективна, чем гемодиализ (выведение составляет 25 мг/ч 
при гемосорбции и 12 мг/ч при гемодиализе), гемофильтрация и 
перитонеальный диализ не эффективны]; сведения о плазмафе- 
резе противоречивы; 

• для лечения нейропатии использовать эпса-липон 600 мг в 
200 мл глюкозы* (декстроза) р-ра для инъекций 5% в/в и миль- 
гамму (2 мл в/м во время введения эспа-липона). 

8. Специфические лекарства и антидоты: калия хлорид, желе- 
за ферроцианате (берлинская лазурь), унитиол* (димеркаптопро- 
пансульфонат натрия). 

9. Особенности ХТИ в стационаре. 

Таллий является рентгеноконтрастным веществом (большое зна- 
чение имеют вещественные доказательства, собранные по месту 
обнаружения пострадашего). 

Уровень таллия в моче, превышающий 8 мкг/л, указывает на 
отравление средней степени тяжести, увеличение концентра- 
ции до 20 мкг/л и выше, свидетельствует о тяжелом отравлении. 
Концентрация талия в волосах и ногтях (определяемая методом 
атомно-адсорбционной спектрофотометрии) может указывать на 
время экспозиции таллием. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Талий выводится со слюной, которая может служить источ- 
ником его обнаружения. 

10.2. Талий совершает энтерогепатическую циркуляцию, поэтому 
энтеросорбция должна быть многократной. 

10.3. Чем меньше доза таллия, тем дольше продолжается скрытый 
период интоксикации. Угроза смерти при всех степенях отравления 
таллием сохраняется в течение 5 нед. 

10.4. Триада симптомов (гастроэнтерит, нейропатия, алопеция) 
должна вызывать подозрение на отравление таллием. 

11, Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• угнетение сознания; 

• угнетение дыхания; 

* кардиотоксическое действие. 
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Фосген 


1. Применение. Газообразное отравляющее вещество боевого 
назначения, также является продуктом горения пластиков, проме- 
жуточным компонентом в промышленных технологических циклах, 
образуется при контакте хлорированных углеводородов с металлами 
(сварочные работы). Фосген не растворим в воде, при низких концен- 
трациях (до 1 мг/м?) имеет запах плесени, при высоких — обладает 
удушающим едким запахом. Отравления возникают на производстве 
(сварочные работы) и при техногенных катастрофах. 

2. Механизм токсического действия. Оказывает раздражаю- 
щее действие на бронхолегочную систему (является стернитом). 
Водонерастворимость фосгена способствует его глубокому проник- 
новению в нижние отделы респираторной системы, включая альве- 
олы легких, при этом раздражающее действие газа больной может 
первоначально не ощущать. В легких фосген трансформируется в 
соляную кислоту, которая вызывает воспалительное и некротичес- 
кое действия на местную ткань. 

3. Токсикокинетика и токсичность: 

* концентрации в окружающей среде: 

— от 1 до 10 мг/м? вызывают раздражение глаз и носоглотки, а 

также токсический отек легких при длительной экспозиции; 

— от 10 до 25 мг/м? — токсический отек легких при короткой 

экспозиции; 

— от 50 мг/м? и выше являются смертельными. 

4, Клиническая картина: при экспозиции от 10 до 25 мг/м? воз- 
никают кашель, раздражение слизистых оболочек верхних дыха- 
тельных путей и озноб. После периода «мнимого благополучия» 
(от 30 мин до 8 ч и более в зависимости от длительности экспозиции 
фостеном) появляются одышка, гипоксемия, тенденция к брадикар- 
дии и гипотензии. Токсический отек легких развивается в течение 
24ч. 

5. Осложнения: токсический отек легких. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются 
на данных анамнеза и клинической картине интоксикации (после 
периода «мнимого благополучия» — краснота ротоглотки, внезапное 
появление одышки, брадикардии). Озноб может быть принят за про- 
явление «металлической» лихорадки, возникающей при хроничес- 
ком воздействии паров металлов. 

7. Лечение. 
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На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить и.1 общего алгоритма. Соблюдать токсиколо- 
гическую настороженность (см. 83.2}. При нарушении функции 
внешнего дыхания (см. $2.1.1), отеке легких (см. $2.1.3), судорогах 
(см. $2.3.5), болевом синдроме (см. 52.3.6) провести их лечение, 

7.2. Начать (или продолжить) инфузионную теранию 5% — 400 мл 
р-ром глюкозы* (декстроза). 

7.3. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар с предварительным извещением персонала. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

* провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся рентгенография грудной клетки, опеределение газов крови, 
пульсоксиметрии и КОС). Стандартно проводимая ИВЛ может 
ухудшать поражение респираторной системы, вызванной ядами- 
стернитами. Необходимо использовать ИВЛ с ПДКВ и мини- 
мальным остаточным объемом. 

Начать антибактериальную терапию (препараты выбора: лево- 

флоксацин и цефтриаксон). 

8. Специфические лекарства и антидоты: нет, 

9. Особенности ХТИ в стационаре: концентрация фосгена и его 
метаболитов в крови и моче не отражает тяжести клинической кар- 
тины отравления им. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Во время транспортировки мониторировать витальные фун- 
кции больного. 

10.2. Наблюдение за больным осуществлять круглосуточно (из-за 
возможности развития отсроченного отека легких). 

10.2. Жидкий фосген вызывает ожоги кожи. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: все больные с подозре- 
нием на отравление фосгеном должны находиться в ОРИТ. 


Фосфор 


1. Применение и физико-химические свойства. Фосфор сущест- 
вует в трех аллотропических формах: красный фосфор (не ядовит), 
черный фосфор (не ядовит) и желтый (или белый) фосфор (ядовиты). 
При соприкосновении фосфора с воздухом образуется оксид фосфо- 
ра — вещество с раздражающим действием (при этом возникает белое 
свечение). При попадании на кожу фосфор может воспламеняться и 
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вызывать глубокие ожоги. Отравления возникают при техногенных 
катастрофах, суицидальных попытках и криминальных действиях 
(используют фосфора пентаоксид, фосфора оксид, дифосфора пента- 
оксид, фосфорный ангидрид, фосфиды цинка иалюминия). 

2. Механизм токсического действия. Фосфор является коррозив:‹ 
ным и клеточным ядом (нарушает течение окислительно-восстанови- 
тельных и синтетических процессов в организме), оказывает местно- 
раздражающее и прижигающее действия, вызывает гипокальциемию 
и стойкую гипогликемию. Токсичность фосфора возрастает при его 
совместном приеме с этанолом и пищевыми жирами. 

3. Токсикокинетика и токсичность. 

ГО» 7 З мг (дети). 

1р „„бвнутрь) = 15 мг (взрослые). 

Г.Ю (внутрь) = 1 мг/кг (взрослые). 

271-0: (внутрь) = 0,05 0,5 г (для белого фосфора). 

Фосфор всасывается при всех путях введения, распределяется 
в легких, костях, печени и почках, где сохраняется, вплоть до 1 мес 
(в том числе после смерти потерпевшего). Биотрансформация проис- 
ходит в печени, экскреция осуществляется почками (в виде гипофос- 
форной кислоты) и частично легкими. 

4. Клиническая картина. 

4.1. Острое пероральное отравление характеризуется общей сла- 
бостью, острыми болями в животе, после чего возникают неук- 
ротимая рвота (черного цвета при отравлении фосфидом цинка), 
диарея, судороги, аритмия, шок. Если пострадавший выжил, у него 
наступает период «мнимого благополучия» (который продолжается 
от нескольких часов до нескольких дней), в течение которого состо- 
яние улучшается, однако тошнота, анорексия и другие признаки 
поражения ЖКТ сохраняются. Во время этой стадии происходит 
системное распределение фосфора в организме, в результате чего 
рано или поздно возникает 111 (финальная) стадия отравления. Она 
проявляется поражением многих органов и систем, нрежде всего 
желтухой, гипогликемией, коагулопатией потребления (вследствие 
прямого гепатотоксического и гемолитического действия фосфора) 
и гипотермией. Кардиотоксическое действие вызывает синусовую 
тахикардию, увеличение интервала О-Т, снижение вольтажа зубцов 
комплекса ОК$, нефротоксическое — ОПН. Центральное действие 
сопровождается энцефалопатией различной степени выраженности 
(от делирия до оглушения). В крови определяются гипокальциемия, 
гиперфосфатемия, гипомагниемия, гиперхлоремия, рост трансами- 
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назной активности. Дальнейшее течение отравления протекает с 
манифестацией почечно-печеночной недостаточности с выраженной 
токсической энцефалопатией. 

4.2. Острое ингаляционное отравление возникает при увеличении 
концентрации паров фосфора в окружающей среде более 5 мг/м?, 
Проявляется головной болью, атаксией, раздражением слизистых 
оболочек глаз и верхних дыхательных путей, кашлем, рвотой, хими- 
ческим и термическим (при высокой температуре окружающей среды 
и/или влажности воздуха) «щелочным» ожогом дыхательных путей, 
который осложняется некардиогенным отеком легких. Ожоги фос- 
фором глубокие, очень болезненные, заживают дольше, чем терми- 
ческие ожоги; поверхность ожога имеет желтоватую окраску. 

4.3. Хроническая интоксикация соединениями фосфора вызыва- 
ет остеопороз и некроз костной ткани с характерным изменением ее 
формы («челюсть Люцифера»). При распространении процесс может 
захватывать гайморовы, этмоидальные и лобные пазухи, а также 
вызывать поражение органов ЖКТ, крови, сетчатки глаза. 

5. Осложнения: ларингоспазм, стеатоз печени, токсический гепа- 
тит, ожоги, токсическая кома, апноэ, ОССН. 

Причины смерти: 

• в ближайшие 12 ч от обезвоживания и ОССН -— вследствие пря- 

мого кардио- и нейротоксического действия фосфора; 

• вближайшие 24-48 ч — от явлений ОПечН и ОССН; 

• вближайшие 48-72 ч — от явлений почечно-печеночной недоста- 

точности, ОССН. 

При всех степенях тяжести интоксикации прогностически небла- 
гоприятным фактором является ранняя и стойкая гипогликемия. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются 
на данных анамнеза (использование фумигантов) и клинической 
картине интоксикации (неукротимая рвота, диарея, гипогликемия, 
иногда присутствует «рыбный» запах в смеси с «чесночным»). 

7, Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п.і общего алгоритма. Восстановить прохо- 
димость дыхательных путей (см. $2.1.1), устранить бронхоспазм 
(см. 52.1.4), если он имеет место, обеспечить адекватную вентиляцию 
(см. $2.1.2). При отеке легких (см. 82.1.3), гипотензии (см. $2.2.1; в 
состав терапии включить дексаметазон 8-16 мт), аритмии (см. $2.2.2— 
2.2.4) назначить соответствующую терапию. Соблюдать токсиколо- 
гическую настороженность и собственную безопасность (см. 83.2). 
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7.2. Начать (или продолжить) инфузионную терапию 5% р-ром 
— 400 мл глюкозы* (декстроза) и кристаллоидов, в состав которых 
ввести 40% — 20 мл р-ра глюкозы* (декстроза), 5% — 10,0 р-ра аскор- 
биновой кислоты и 300 мг пентоксифиллина. Вазопрессоры приме- 
нять только при неэффективности волюмтерапии. 

7.3. Купировать рвоту метоклопрамидом (см. $8). 

7.4. Специфическая терапия на догоспитальном этапе: 

— натрия тиосульфат 30% — 30,0 мл (в/в капельно); 

— кальция глюконат 10% — 10 мл (в/в капельно). 

— магния сульфат 25% — 10 мл (в/в капельно в течение 30 мин 
под контролем АД). 

7.5. Ожоговые поверхности обработать местным анестетиком 

закрыть влажными повязками. 

7.6. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 

нар. 

В приємном отделении стационара (в отделении экстренной 

помощи): 

• выполнить повторную деконтаминацию, в том числе ЗПЖ 
(невзирая на время экспозиции); 

• продолжить инфузионную терапию, в состав которой включить 
дексаметазон по 4 мг каждые 4 ч и пентоксифиллин по 150 мг 
каждые 8ч. 

Специфическая терапия в приемном отделении стационар: 

(в отделении экстренной помощи): 

— ацетилцистеин из расчета 150 мг/кг в 250,0 мл 5% р-ра глюко- 
зы (декстроза) в течение 15 мин; далее по 50 мг/кг в 400 мл 5% 
р-ра глюкозы* (декстроза) в течение 4-х ч; далее по 100 мг/кг в 
1000,0 мл 5% р-ра глюкозы (декстроза) в течение 16 ч; 

— кальция глюконат 10% — 10 мл; 

— магния сульфат 25% — 10 мл (каждые 12 ч в/в под контролем 
АД); 

— интерферон а2Ь (рибаверин) по 3 МП] в/в капельно; 

— мексидол* (этилметилгидроксипиридина сукцинат) 4—6 мл + 
цитофлавин* 20 мл на 5% — 400 мл р-ра глюкозы* (декстроза) 
[совместим с дексаметазоном и эуфиллином* (аминофил- 
лин). 

Исследовать ожоговую поверхность под лампой Вуда или после 

обработки поверхности ожога 1% р-ром СиЅО, для проведения пол- 
ноценной деконтаминации. 


Основные виды острых отравлений 293 


8. Специфические лекарства и антидоты: нет; данные о лечебном 
действии ацетилцистеина, дексаметазона, рибаверина?, мексидола* 
(этилметилгидроксипиридина сукцинат), цитофлавина*, пентокси- 
филлина не подтверждены двойными слепыми плацебо исследова- 
НИЯМИ. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: концентрация фосфора в плаз- 
ме крови не отражает тяжести интоксикации. Качественное опреде- 
ление фосфора в биосредах (или даже выдыхаемого воздуха) с помо- 
щью полоски пропитанной нитратом серебра (присутствие фосфора 
или фосфина окрашивает полоску в черный цвет). При контамина- 
ции одежды и кожного покрова реакция с сульфатом меди низкой 
концентрации также дает черное окрашивание ткани или кожи. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Рвотные (и каловые) массы имеют запах «чеснока» и могут 
светиться в темноте. 

10.2. Положительный синдром Пестерова может указывать на 2-ю 
фазу острого отравления. 

10.3. Во время транспортировки в стационар следить за функцией 
внешнего дыхания, так как фосфор повыптает тонус поперечнополо- 
сатых и гладких мышц, в том числе глотки и гортани; мониториро- 
вать ЭКГи АД. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

* длительная экспозиция фосфором, фосфином или фосфидами; 

• ожоги кожного покрова площадью более 10%; 

* ожоговая поверхность более 5% с сопутствующими нарушения- 

ми ритма сердца; 

* клинические признаки шока; 

• стридор, осиплость голоса, одышка (невозможность закончить 

фразу); 

* дыхательная недостаточность и эпизоды отека легких. 


Фосфорорганические инсектициды 


Совместно с ТС. Кобидзе 

1. Применение. Применяются в быту, сельском хозяйстве. Входят 
в состав боевых отравляющих веществ. Отравления возникают при 
случайном приеме, суицидальных попытках и редко при крими- 
нальных действиях. ФОС существуют в газообразной и аэрозольной 
формах. 
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Таблица 7.19 
Сравнительная токсичность фосфорорганических инсектицидов 


Токсичность Название 
Вешества с низкой токсичнос- | Авенин, тетрахлорвинфос 
тью (ГО. 21000 мг/кг) 


Вещества с умеренной токсич- | Антио, байтекс, бутифос, карбо- 
ностью (1.0, от 50 до фос* (малатнон), хлорофос, сайфос, 
1000 мг/кг) трихлорметафос, цианофос, диметоат 


Вещества с высокой токсич- 
ностью (1.0, , <50 мг/кг) 


Табун, зарин, бромофос, малатион, 
винилфосфат, метилмеркаптофос, тио- 
фос, монокротофос, метнокарб 


2. Механизм токсического действия. Быстрые и необратимые 
ингибиторы холинэстеразы, фермента, гидролизующего ацетилхо- 
лин. Избыток ацетилхолина оказывает мускарино- и никотинопо- 
добное действия, проявления которых зависят от дозы принятого 
яда, его токсичности, скорости (и объема) оказания медицинской 
помощи пострадавшему. Через холинергические системы ФОСы 
влияют на многие системы и органы, что вызывает длительное нару- 
шение их функций, даже при благоприятном исходе отравления. 
ФОСы являются мощными прооксидантами. 

З. Токсикокинетика и токсичность. Высоколипофильные вещест- 
ва совершают энтерогепатический цикл, преобразуются в реакциях 
токсификации в более токсичные продукты. При длительном хра- 
нении многие ФОСы изомеризуются, их ядовитость увеличивается 
(см. табл. 7.19). 

4. Клиническая картина. Симитомы отравления возника- 
ют в интервале от 5 мин до нескольких часов после приема яда. 
Чрезвычайно липофильные ФОСы в ближайший период отравления 
вызывают умеренный холинергический синдром, а спустя 40—48 ч 
— выраженный холинергический криз (миоз, брадикардию, гипо- 
тензию, гипергидроз, усиление перистальтики кишечника, ранние 
коллапсы на догоспитальном этапе). Отравления средней степени 
тяжести характеризуются никотиновым медиаторным синдромом 
(возбуждение/заторможенность, в отдельных случаях развиваются 
коматозное состояние, гипертензия, гипертонус мышц, миофибрил- 
ляции, судороги). Тяжелые отравления характеризуются отсутстви- 
ем сознания, атонией мышц, арефлексией (при которых прослежива- 
ются элементы холинергического синдрома), аритмичным дыханием, 
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экзотоксическим шоком. Крайпе тяжелая степень отравления ФОС 
возникает при аспирации рвотных масс, содержащих яд (возбужде- 
нис быстро сменяется комой, параличом дыхательной мускулатуры, 
коллапсом). Молниеносные формы отравлений проявляются гипер- 
тензивным кризом, кровоизлиянием в мозг, бронхореей, судорогами, 
ОСЕН, 
5. Осложнения: 
* холинергического мускаринового синдрома: ранние коллансы, 
кардиотоксическое действие (увеличение интервалов О-Т, Р-О; 
с 0,22 до 0,30; периоды Самойлова-Винкебаха, желудочковые 
экстрасистолы, желудочковая тахикардия по типу веретенооб- 
разной аритмии, крупноволновая фибрилляцией желудочков); 

• никотинового синдрома: нарушения дыхания, судороги, смерть в 

результате ОССН и остановки дыхания. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
данных анамнеза и клинической картине интоксикации (характер- 
ного медиаторного синдрома, специфического запаха, исходящего 
от больного). Имеет значение фармакологическая проба с атро- 
пином (или реактиваторами холинэстеразы). Миофибрилляции 
при отравлении ФОС асинхронны, их нет при отравлении легкой 
` степени, исчезают при тяжелой степени отравления ФОС (т.е. при 
переходе в паралитическую фазу). При дифференциальной диа- 
гностике между отравлениями этанолом, барбитуратами (и другими 
холинергическими средствами) больному назначают 1 мг атропина 
(детям 0,015 мг/кг). 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. По прибытии бригады скорой помощи следует соблюдать ток- 
сикологическую настороженность (см. гл. 3). 

7.2. Выполнить п. 1 общего алгоритма действий. Выполнить лече- 
ние судорог (см. 82.3.5), комы (см. $2.3.1), коллапса (см. $2.2.1). 

7.3. Провести профилактику вторичной контаминации (см. гл. 
3.3). Рвоту не вызывать (многие ФОСы содержат растворители, при- 
жигающего действия)! 

7.4. Начать инфузионную терапию кристаллоидными р-рами. В их 
составе вводить раствор калия хлорида из расчета 4—8 г/сут. 

7.5. Антидотная терапия: 

— атропин 0,1% — 3,0 мл в/в с интервалом в 5-10 мин до явлений 
переатропинизации (расширение зрачков, купирование явле- 
ний М-мускаринового медиаторного синдрома); 
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— реактиваторы холинэстеразы: дипироксим* (тримедоксима . 
бромид) (или аллоксим, или карбоксим?) по 15% — 1,0 мл в/в; 
при легкой степени тяжести: 15% — 2,0 мл при средней степени 
и 15% — 3,0 мл — при тяжелой степени отравления ФОС |при- 
ведены дозы дипироксима* (тримедоксима бромид). 

7.6. При возможности выполнить раинюю (в ближайшие часы 
после отравления) детоксикационную гемосорбцию. 

7.7. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар (в положении лежа). 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

• провести мероприятия, указанные в $5.3,2 {из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми являют- 
ся ЭКГ, КОС, газы и электролиты крови, уровень глюкозы); 

* продолжать атропинизацию, инфузионную терапию, введение 
калия (из расчета 6-8 г/сут). Ощелачивающие р-ры не вводить! 

8. Специфические лекарства и антидоты: атропин, реактиваторы 
холинэстеразы (карбоксим?). Способом быстрой элиминации ФОС 
из организма является ранняя детоксикационная гемосорбция. 

9. Особениости ХТИ в стационаре: используют потенциометри- 
ческое определение активности холинэстеразы плазмы крови. Ее 
снижение на 10-20% свидетельствует о легкой степени отравления, 
на 20-50% — о средней степени, на 50-80% — о тяжелой степени 
отравления ФОС. 

Скорость снижения активности фермента более показательна, 
чем степень его угнетения. Качественное определение ФОС и их 
метаболитов в моче пс коррелируют с активностью холинэстеразы. 
Газовой хроматографией можно выявить метаболиты ФОС (малати- 
он, диазинон, паратион) 

10. Обратить внимание: 

10.1. Атропин вводить после ЗПЖ [зонд «смазать» анестезиновой 
пастой“ (бензокаин)]. 

10.2. У больных могут возникать «ранние» коллапсы. 

10.3. При миофибрилляциях (миофасцикулляциях) происходит 
выраженная потеря калия. При судорогах и миофибрилляциях атро- 
пин не эффективен. 

10.4. Сжатые челюсти, выраженный цианоз лица, гиперсаливация 
и бронхорея, как бы «застывшая» на вдохе грудная клетка — при- 
знаки, которые служат показанием к интубации трахеи и переводу 
больного на ИВЛ. 


Основные виды острых отравлений ВО 


10.5. Натрия гидрокарбонат, деполяризующие миорелаксанты, 
кальция хлорид увеличивают токсическое действие ФОС. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: все больные с подоз- 
рением на отравление ФОС, у которых имеется клиническая картина 
холинергического синдрома. 


Эуфиллин* (аминофиллин} 


1. Применение: лечение бронхиальной астмы, бронхоспазма хими- 
ческой этиологии, хронических обструктивных заболеваний легких 
ит.д. Отравления преимущественно случайные, но также возникают 
при передозировке после внутривенного введения. 

2. Механизм токсического действия. Эуфиллин* (аминофиллин) 
— антагонист пуринергических (аденозиновых) рецепторов и одно- 
временно блокатор внутриклеточных фосфодиэстераз. Благодаря 
этим эффектам он увеличивает внутриклеточную концентрацию 
цАМФ", а также «растормаживает» активность НМДА-рецепторов, 
тем самым в токсических дозах провоцирует развитие патохимичес- 
ких (ишемических) внутриклеточных реакций. Эуфиллин* (ами- 
нофиллин) способен увеличивать высвобождение катехоламинов и 
проявляет В-адренергическое действие (за счет которого у лиц пожи- 
лого возраста может стойко увеличиваться АД, ,...„). Токсическое 
действие проявляется центральными эффектами (тошнота, рвота, 
возбуждение, судороги) и периферическими (нарушение обмена 
электролитов, ритма сердца, ишемия миокарда, язвообразование, 
гипергликемия). 

3. Токсикокинетика и токсичность. При приеме таблеток про- 
исходит быстрая абсорбция, причем всасывание достигает 100%. 
Препараты с медленно высвобождающейся субстанцией всасывают- 
ся более длительно, поэтому клинические признаки интоксикации 
могут быть отсрочены во времени. Практические весь эуфиллин* 
(аминофиллин) находится в сосудистом русле, т.е. его У, = 0,5 л/кг, 
связь с белками плазмы равна 45—50%, Т,, = 4—6 ч, однако сочетан- 
ный прием эуфиллина* (аминофиллин) с блокаторами цитохромов 
печени (эритромицином, циметидином и другими веществами) уве- 
личивает время его фармакологического и токсического действия до 
20 ч и более. Активпым метаболитом эуфиллина* (аминофиллин) 
является кофеин. 

4. Клиническая картина. 

4.1. Токсическое действие на органы ЖКТ: тошнота, рвота цент- 
рального происхождения (указывает на тяжелую степень острого 
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отравления; для хронической интоксикации рвота менее харак- 
терна). Неукротимая рвота может быть источником гиповолемии 
и обусловлена двумя причинами — стимуляцией тригеррной зоны 
головного мозга и гиперсекрецией НСІ. 

4.2. Токсическое действие на ССС: тахикардия, тахиаритмии (пред- 
сердные, желудочковые, фибрилляция желудочков), гипотония и 
ишемия миокарда. Нарушения ритма сердца возникают преимущес- 
твенно по мехнизму те-епіту. Ишемические нарушения обусловлены 
блокадой пуриненергических систем. Гипотензия развивается за счет 
вазодилятации, обусловленной В-адренергической стимуляцией. 

4.3. Токсическое действие на ЦНС проявляется возбуждени- 
ем, тремором, фокальными или генерализованными судорогами, 
которые возникают без «предвестников», трудно купируются диа- 
зепамом, склонны к рецидиву и в большей степени характерны 
для хронической интоксикации. Они обусловлены преимущестенно 
НМДАергической активностью. 

4.4. Метаболические нарушения: гипокалиемия, гипомагниемия, 
гипергликемия и метаболический ацидоз. Гипергликемия и гипока- 
лиемия более характерны для острой интоксикации эуфиллином* 
{аминофиллин) и могут служить ее специфическими признаками. 

5. Осложнения: судорожный синдром, рабдомиолиз, токсический 
отек легких. При хронической интоксикации жизнеопасные ослож- 
нения возникают чаще, чем при острой. 

6. Диагностика и дифференциальная диагностика базируются на 
данных анамнеза и клинической картине интоксикации (тошнота, 
рвота, адренергический синдром, судороги, гипергликемия и гипо- 
калиемия). 

7. Лечение. 

На догоспитальном этапе: 

7.1. Выполнить п. 1 общего алгоритма. 

1.2. Обеспечить проходимость дыхательных путей, назначить 
кислород. Выполнить лечение рвоты (см. $8 «Метаклопрамид», 
«Галоперидол»), судорог (см. $2.3.5), гипотензии ($52.2.1), аритмии 
(52.2.3. и 2.2.4). 

7.3. При приеме препаратов внутрь выполнить ЗП Ж и энтеросор- 
бцию, перед процедурой назначить метоклопрамид 2,0 мл в/в или 
галоперидол 2,5 мг в/м. 

7.4. Начать гемодилюцию 400 мл р-ра Рингера, в который ввести 
20 (40) мл рибоксина* (инозин) и 1% — 10 мл р-ра КС и 2 мл метак- 
лопрамида?, 
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7.5. При возбуждении назначить реланиум* (диазепам) 20 мг в/в. 

7.6. Госпитализировать больного в специализированный стацио- 
нар. 

В приемном отделении стационара (в отделении экстренной 
помощи): 

* провести мероприятия, указанные в $5.3.2 (из лабораторных и 
инструментальных исследований наиболее значимыми явля- 
ются ЭКГ, КОС, газы и электролиты и уровень глюкозы плазмы 
крови}; 

• провести повторное промывание желудка и энтеросорбцию с 
МЕО, (не менее 30 мг на 1 прием); 

• продолжить гемодилюцию и регидратацию р-рами кристаллои- 
ДОВ; 

• при рвоте назначить ондансетрон в/в в дозе 8 мг (или 0,15 мг/кг) 
и ранитидин (не циметидин!) в/в в дозе 50 мг; 

• при некупируемых диазепамом судорогах и возбуждении назна- 
чить мидазолам в/в в дозе 0,19-0,35 мг/кг (Дн), затем в дозе 
0,05-0,1 мг/кг в/в — для поддерживающей продолжительной 
седации; 

* при мультифокальной предсердной тахикардии назначить вера- 
памил в дозе 10 мг болюсом; при парксизмальной суправентри- 
кулярной тахикардии — аденозин в дозе 6 мг болюсом, под кон- 
тролем ЭКГ [назначение рибоксина* (инозин) или натрия-АТФ 
альтернативой не является! |; 

• при гипотензии назначить пропранолол в дозе 1 мг (максималь- 
ная доза не должна превышать 3 мг) в/в медленно, под контролем 
АД; 

* при неэффективности мероприятий по детоксикации и высо- 
кой концентрации эуфиллина* (аминофиллин) в плазме крови 
выполнить экстракорпоральную детоксикацию (гемосорбцию, 
гемодиализ). 

8. Специфические лекарства и антидоты: рибоксин“ (инозин), 

пропранолол, ондансетрон. 

9. Особенности ХТИ в стационаре: концентрация эуфиллина* 
(аминофиллин) указывает на тяжесть интоксикации им, особен- 
но при хронической интоксикации. Оценку уровня эуфиллина* 
(аминофиллин) следует проводить через каждые 2—4 ч (особенно 
если отравление вызвано медленно высвобождающимися субстан- 
циями, пик действия которых может наступать через 10 ч и более 
после приема). При остром отравлении даже высокие концентрации 
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препарата в плазме крови (90-100 мг/л) обычно не сопровожаются 
судорогами или нарушением ритма сердца. При хронической инток- 
сикации более низкие концентрации эуфиллина* (аминофиллин) 
(40—60 мг/л) могут сопровожаться судорогами и жизнеопасными 
нарушениями ритма сердца. 

Кофеин может вызывать аналогичную клиническую симптомати- 
ку и ложноположителытый ответ при ХТИ. 

10. Обратить внимание: 

10.1. Во время транспортировки мониторировать витальные фун- 
кции больного. 

10.2. Наблюдение за больным осуществлять круглосуточно. 

11. Критерии для перевода больного в ОРИТ: 

• судороги; 

• желудочковые нарушения ритма; 

• гипотензия; 

* стойкое повышение АД „„, улиц пожилого возраста; 

* нарастание концентрации эуфиллина* (аминофиллин) в плазме 

крови, несмотря на проводимые лечебные мероприятия. 


Глава 8 


АНТИДОТЫ И СОПУТСТВУЮЩИЕ 
ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ПРЕПАРАТЫ, 
ИСПОЛЬЗУЕМЫЕ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ОСТРЫХ 
ОТРАВЛЕНИИ 


Адреналин* (эпинефрин) 


Эндогенный катехоламин с &- и В-адренергическими свойствами. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Оказывает стимули- 

рующее действие на сердце, повышает тонус сосудов, препятствует 
высвобождению гистамина. При введении под кожу начало действия 
наступает через 5-7 мин; при в/в введении — практически сразу 
после него. Т,; = 2 мин, длительность действия — около 20 мин. 

2. Показания к назначению: 

* анафилактический шок; 

• бронхиальная астма; 

* передозировка адреноблокаторами и другими кардиодепрессан- 
тами; 

• базовая СЛР; 

® расширенная СЛР. 

3. Противопоказания: 

* некорригированная тахиаритмия, гиповолемия; 

• сердечная недостаточность, окклюзионные заболевания артерий 
нижних конечностей со склонностью к тромбозу (относительное 
противопоказание); 

• передозировка препаратами спорыньи и ЛСД; 

• отравления галогеноводородами, местными анестетиками, сти- 
муляторами ЦНС (амфетаминами, кокаином фенциклидином®, 
антидепрессантами иМАО т.д.) и сердечными гликозидами; при 
назначении не допускать экстравазального введения. 

4. Побочные эффекты: 

* возбуждение, тремор, головная боль; 

• критическая гипертензия, ишемии миокарда, головного мозга, 
геморрагический инсульт; 

* гипокалиемия, гипофосфатемия, гипергликемия, ацидоз, лейко- 
ЦИТОЗ. 
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5. Методика назначения при острых отравлениях: 

— при аллергических реакциях: по 0,3-0,5 мг под кожу или в/м 
(детям по 0,01; ЕД ‚= 0,5 мг); при неэффективности введение 
повторить не ранее чем через 10-15 мин; 

— при анафилактическом шоке: по 0,05-0,1 мг в/в каждые 10- 
15 мин (детям по 0,01 мгкг; ЕД, = 0,1 мг) или путем в/в инфу- 
зии из расчета 1-4 мкг/мин; 

— при гипотензии: инфузия по 1 мкг/мин [в натрия хлори- 
да изотоническом растворе для инъекций 0,9%* (натрия 
хлорид)] путем титрованного введения. При отравлении 
кардиодепрессантами и первоначальной неэффективнос- 
ти инфузии выполниять повторное инфузионное введе- 
ние адреналина* (эпинефрин) после назначения глюкагона 
(см. глюкагон). 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: потенцирует 
действие всех симпатомиметиков, холиноблокаторов, серотониноми- 
метиков, ГАМК- и гистаминомиметиков. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
{масса тела 70 кг) составляет 10 мг (10 ампул 1:1000 по 1 мл). 


Аминостигмин 


Холиномиметик, блокатор холинэстеразы с М-потенцирующей 
активностью. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Длительно ингибирует 
холинэстеразу, стимулирует активность М-холинореактивных сис- 
тем, урежает пульс, снижает АД, вызывает гипергидроз и оказывает 
центральное действие при интоксикационных холин- и адренерги- 
ческих психозах. При в/в введении эффект наступает «на конце 
иглы», при в/м введении — через 2—10 мин; ее = 7 Ч, 

2. Показания к назначению: 

* отравления холиноблокаторами, антигистаминными средства- 

ми иадреномиметиками; 

• абстинентные синдромы. 

3. Противопоказания: 

• гипотензия, брадикардия; 

* судороги [на фоне отравления димедролом* (дифенгидрамин)|[; 

* увеличение комплекса ОК5 более 0,12 мм, 

4, Побочные эффекты: 

• блоки проведения (возможность расширения комплекса ОК$) 

на фоне отравления антидепрессантами (амитриптилином), кар- 
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диотоксическими нейролептиками (тиоридазином) и при тяже- 

лых отравлениях тотальными холиноблокаторами; 

• постинъекционное снижение АД (в среднем в течение 15-20 мин 

после введения аминостигмина). 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

— интоксикационные психозы: по 1 мг в/м при неэффективнос- 
ти действия нивалина* (галантамин) или галантамина; 

— абстинентные синдромы: в/в медленно 1 мг в составе инфу- 
зии натрия хлорида“ (натрия хлорид) изотонического р-ра 
для инъекций 0,9% с целью усиления действия бензодиазе- 
ПИНОВ. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: потенцирует 
действие всех холиномиметиков, предшественников синтеза ацетил- 
холина и холинсенсибилизирующих средств. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 2 мг (2 ампулы по 1 мл). 


Ацетилцистеин 


Муколитик, применяется в качестве антидота при отравлении 
гепатотоксическими средствами (парацетамолом, галогеноводорода- 
ми, аманитотоксинами и т.д.). 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика: понатор сульфгидриль- 
ных групп, уровень которых снижается при истощении запасов глю- 
татиона. Взаимодействует с токсическими метаболитами парацета- 
мола и нейтрализует их. Нетоксичен, может применяться при любом 
сроке интоксикации, хотя оптимальным интервалом времени для 
назначения ацетилцистеина являются 8-10 ч после приема токсичес- 
кой дозы парацетамола. Биодоступность низкая (9%); распределение: 
почки > печень > легкие; связь с белками плазмы 50-80%;С„„=2-3ч; 
У, = 0,3 л/кг. При биотрансформации образует цистеин, глютатион и 
таурин, а также 4 других метаболита. Ае,, (почками) = 30%. Общий 
клиренс равен 3,18 мл/мин/кг; Т,; = 2-3 ч (при медленном и длитель- 
ном в/в введении — до 6 ч). 

2. Показания к назначению: 

• отравления парацетамолом; 

• отравления галогеноводородами (четыреххлористым углеродом, 

хлороформом); 

• отравления другими гепатотоксическими средствами; 

• ацетилцистеин не оказывает тератогенного действия и может 

быть использован у беременных. 
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3. Противопоказания: реакции повышенной чувствительности. 

4. Побочные эффекты: 

* тошнота и рвота при назначении внутрь (использование желу- 
дочного зонда в сочетании с медленным введением суспензии 
или р-ра ацетилцистеина и одновременное парентеральное 
назначение противорвотных препаратов устраняет этот побоч- 
ный эффект); 

* анафилактические реакции, бронхоспазм при в/в введении 20% 
р-ра или быстром введение 10% р-ра, а также ринорея, покрас- 
нение кожного покрова, гипотензия. Снижение концентрации 
р-ра ацетилцистеина или очень медленное (так называемое тера- 
певтическое) его введение позволяет избежать этого побочного 
эффекта. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

* при назначении внутрь: Дн = 140 мг/кг (препарат назначают 
внутрь в виде 10% (20%) р-ра совместно с соком или в водой). 
Дн = 70 мг/кг, которые назначают каждые 4 ч. Обычно прони- 
сывают 17 доз (в среднем за 36-72 ч). При нормализации актив- 
ности трансаминаз печени и уровня протромбина назначение 
ацетилцистеина прекращают; 

• при в/в введении: Дн = 150 мг/кг, разведенных в 5% — 200,0 мл 
р-ра глюкозы* (декстроза), которые вводят в течение 15 мин, 
Дп = 50 мг/кг, разведенных в 5% — 400 млр-ра глюкозы* (декстро- 
за), которые вводят в течение 4ч, после чего дозу ацетилцистеина 
увеличивают до 100 мг/кг, которые вводят в 1000 мл 5% р-ра 
глюкозы* (декстроза) в течение 16 ч. ЕД. ‚ не должна превышать 
300 мг/кг. Больным бронхиальной астмой перед введением аце- 
тилцистеина назначить дексаметазон 0,3 мг/кг. Иметь наготове 
эуфиллин* (аминофиллин), небулайзер с В-адреномиметиками 
[альбутерол® (сальбутамол) 2,5-5 мг] и дыхательную аппара- 
туру; 

• во время проведения гемодиализа режим введения ацетилцисте- 
ина не изменяют. 

7. Взаимодействия с препаратами других групп: активированный 
уголь сорбирует ацетилцистеин и нарушает его всасывание в среднем 
на 30%. Есть мнение, что назначение адсорбентов не влияет на силу 
действия антидота, а только замедляет достижение его С. 

8. Взаимодействие с препаратами других групп: в начале дейс- 
твия ацетилцистеин может усиливать прессорные эффекты катехо- 
ламинов и увеличивать АД и ЧСС. 
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9. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 21 г (или 21 ампула 20% — 10,0 мл). 


Ацизол* 


Антидот, применяется при отравлении СО. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Является цинкоргани- 
ческим соединением, блокирует образование карбоксигемоглобина, 
снижает тропность СОНЬ к кислороду, улучшает кислородно-транс- 
портную функцию крови. Снижает потребность тканей в кислороде, 
оказывает антиацидотическое действие, чем способствует повыше- 
нию устойчивости к тканевой гипоксии. Таким образом, воздейс- 
твует на два патогенетических звена токсического действия СО, при 
этом ацизол* ускоряет элиминацию СО из организма. 

При приеме внутрь (капсулы) быстро резорбируется. С, = 1-1,5 ч 
(при приеме 120 мг), С, = 20-30 мин (при парентеральном введении 
60 мг), Т,; = до2ч, биотранформация происходит в печени. 

2. Показания: 

• лечение и профилактика отравлений оксидом углерода; 

* отравления другими токсическими продуктами пиролиза, вызы- 

вающими тканевую гипоксию. 

3. Противопоказания: индивидуальная непереносимость препа- 
рата. 

4. Побочные эффекты: 

* головокружение; 

• нестабильность гемодинамики у лиц с преморбидным фоном. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

— профилактическое применение: 6% — 1 мл (60 мг) в/м за 
20-30 мин до предполагаемой экспозиции или по і капсуле 
(120 мг) за 30—40 мин. Защитное действие сохраняется в тече- 
ние 1,5-2 ч после парентерального введения и в течение 2,5 ч 
после приема внутрь. Повторное введение проводится через 
1 ч после первого назначения; 

— лечебное применение: по 6% — 1 мл (60 мг) в/м. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: пропранол, циме- 
тидин, блокаторы обратного захвата серотонина снижают клиренс 
ацизола®. 

7. Минимальный суточный запас; из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 3 ампулы, по 60 мг в каждой. 
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Атропин 


Тотальный М-холиноблокатор, оказывает центральное и перифе- 
рическое действие. Применяется в качестве антидота при отравлении 
ФОС, кардиотоксическими (брадикардитическими) ядами, исполь- 
зуется в комбинированной терапии при бронхоспазме, вызванном 
действием токсичных газов и паров. 

ЕД , (в/в для взрослых) составляет от 0,4 до 1,5 мг; при неэффек- 
тивности введение повторить в интервале от 5 до 60 мин взависимос- 
ти от состояния пациента. ЕД., (в/в для детей) составляет от 0,03 до 
0,5 мг/кг, 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика: блокатор постсинап- 
тических М-холинореактивных систем всех органов, получающих 
постганглионарную парасимпатическую иннервацию. 

2. Показания к назначению: 

• устранение бронхореи, бронхоспазма и других проявлений мус- 
каринового медиаторного синдрома при отравлениях, вызван- 
ных ФОС, холиномиметиками и холинсенсибилизирующими 
средствами; 

* при слабости синусового узла, снижении скорости нодаль- 
ной проводимости при отравлении сердечными гликозидами, 
В-адреноблокаторами, блокаторами каналов кальция ит.д.); 

* при промывании желудка после отравлений, сопровождающих- 
ся холинергическим синдромом; 

* при отравлении псилонибинсодержащими грибами. 

3. Противопоказания: 

• глаукома (закрытоугольная) с повышением внутриглазного дав- 
ления; 

*® миастения; 

* гипертензия, тахикардия, тиреотоксикоз, ИБС, ХНК и СН 
(3—4 функциональных классов по МУНА). 

4. Побочные эффекты: 

* <переатропинизация» (сухость слизистых, диплопия, циклопле- 
гия, задержка мочеиспускания, тахикардия, возбуждение, боли 
за грудиной, запор); 

• холинолитический психоз при передозировке (более 3 мг). 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

— при отравлении ФОС: по З (5-10) мл (0,1% р-ра) в/в с интерва- 
лом в 5-10 мин до явлений переатропинизации (расширение 
зрачков, купирование явлений мускаринового медиаторного 
синдрома). Детям — по 0,02 мг/кг в/в. 
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— при брадикардии: по 1,0 мг в/в, при неэффективности введе- 
ние повторить. 

6. Взаимодействия с препаратами других групп: 

* при отравлении ФОС атропинизация наступает быстрее на фоне 
активаторов холинэстераза; 

• действие атропина потенцируется адреномиметиками и сумми- 
руется при сочтанном назначении с холинсенсибилизирующими 
средствами; 

• растворы натрия гидрокарбоната усиливают токсичность ФОС 
и снижают эффективность расчетного количества атропина. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 

(масса тела 70 кг) составляет 75 мг. 


Бретилия тозилат 


Противоаритмическое средство. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Повышает порог воз- 
будимости миокарда. Первоначально усиливает, а затем блокирует 
выход норадреналина из пресинаптических терминалей и препятс- 
твует его обратному захвату пресинаптической мембраной нейронов. 
Вызывает кратковременное (от нескольких мин до 1 ч) повышение 
АД и ЧСС, которое сменяется гипотензией за счет вазодилатации. 

2. Показания к назначению: 

• фибрилляция желудочков (и ее профилактика), особенно у боль- 

ных, находящихся в гипотермии (см. раздел 2); 

• желудочковая тахикардия, резистентная к действию других про- 
тивоаритмических препаратов. 

3. Противопоказания (относительные): 

* при желудочковых аритмиях, вызванных отравлением ядами, 
либерализаторами катехоламинов (гликозидами, хлорирован- 
ными углеводородами); 

* при нарушениях ритма сердца, вызванных ядами-кардиодепрес- 
сантами (триңиклическими антидепрессантами, противоарит- 
мическими средствами 2А и 2С класса); 

• у больных с легочной гипертензией, аортальным стенозом; 

• у детей до 12 лет; 

Препарат следует использовать с максимальной осторожностью. 
Мерами предосторожности при применении являются тщательный 
расчет дозы, медленное введение, большой объем растворителя, кон- 

аль ЭКГ, 

. Побочные эффекты: 
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• гипотензия и угрожающая гипотензия; 

• тошнота и рвота при быстром введении; 

* кратковременная гипертензия и тахикардия. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

• при фибрилляции желудочков: по 5 мг/кг в/в в течение 1 мин 

(в дополнение к СЛР и дефибрилляции); при неэффективнос- 
ти введение повторить в дозе 10 мг/кг; в качестве растворителя 
использовать 5% р-р глюкозы* (декстроза); 

• при желудочковой тахикардии: по 5—10 мг/кг в/в в течение 10 мин; 

при неэффективности введение повторить. ЕД, = 30 мг/кг. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: в начале действия 
может усиливать прессорные эффекты катехоламинов и увеличи- 
вать АД и ЧСС. Кардиодепрессивное действия бретилия“ усиливают 
противоаритмические средства групп 1а и іс. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 1 г. 


Диазепам 


Транквилизатор, ГАМКергическое средство. Оказывает цент- 
ральное и периферическое действия. Применяется для лечения судо- 
рог различной этиологии, устранения возбуждения. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Тотальный миметик 
ГАМКергических постсинаптических рецепторов ЦНС и спинного 
мозга. Оказывает противотревожное, миорелаксирующее, снотвор- 
ное и противосудорожное действия. Ае,, (почками) = менее 1; связь с 
белками плазмы — 98%; клиренс равен 0,38 мл/мин/кг; У, = 1,1 л/кг; 
Т,; = 20 чи более; ЕД, = 20-80 мги более. 

2. Показания к назначению: 

* все состояния, сопровождающиеся возбуждением больных; 

• судороги; 

• седация и релаксация больных; 

* абстинентные синдромы; 

• профилактика кардиотоксического действия при отравлении 

хлорохином (и другими противомалярийными препаратами). 

3. Нротивопоказания: повышенная чувствительность к бензоди- 
азепинам. 

4. Побочные эффекты: 

• угнетение ЦНС и дыхания, вплоть до остановки; 

* усиление проявлений «печеночной» энцефалопатии; 
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• быстрое в/в введение больших доз может оказывать кардиоток- 

сическое действие; 

* препарат проходит через фетоплацентарный барьер и оказывает 

угнетающее действие на плод. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

— при тревожности и мышечной спастичности: по 0,1-0,2 мг/кг 
в/в; развести в 5% — 20 мл р-ра глюкозы* (декстроза); повто- 
рять введение препарата через 7-10 мин (интервал времени 
отражает накопление максимальной копцентрации диазепама 
в плазме крови); 

— при судорогах: по 0,1-0,2 мг/кг в/в; в 2% — 20 мл р-ра глю- 
козы* (декстроза) (вводить со скоростью, не превышающей 
5 мг/мин) каждые 5-10 мин до получения желаемого эффекта; 
при отсутствии эффекта введение продолжать до общей дозы 
40 мг; при отсутствии эффекта — отказ от монотерапии [уси- 
лить действие диазепама пазначением натрия оксибутирата* 
(натрия оксибат) 70 мг/кг в/вв5-10% р-ре глюкозы“ (декстро- 
за)[; 

— при абстинентных синдромах: по 5-10 мг в/в через каждые 
10 мин до развития седации у больного. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: седативное дейс- 
твие диазепама потенцируют все депримирующие средства. Антаго- 
нистом диазепама является флюмазенил? (см. ниже). 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 200 мг. 


Лопмин* (допамин) 


Эндогенный катехоламин, образующийся в дофамин- и адренер- 
гических системах. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Стимулятор дофа- 
миновых, В-адренергических и а-адренергических терминалей. 
Стимулирующий эффект заивисит от вводимой дозы препарата. В 
дозе от 0,5 до 5 мкг/кг/мин допмин* (допамин) стимулирует дофами- 
нергические системы организма (диурез, ударный объем, вазодила- 
тация), в дозе от 5 до 15 мкг/кг/мин — адренергические (тахикардия, 
усиление гликолиза), в дозах от 15 до 25 мкг/кг/мин и выше допмин* 
(допамин) оказыает преимущественное норадренергическое дейс- 
твие (увеличение АД за счет периферического сопротивления сосу- 
дов). 

2. Показания к назначению: 
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* экзотоксический шок; 

• отравления седативными нейролептиками, антидепрессантами, 
ганглиоблокаторами; 

• отравления кардиодепрессантами; 

•в низких дозах допмин* (допамин) предиочтительнее назна: 
чать при гипотеизии, выванной венодилатацией или снижением 
сократительной способности миокарда; в высоких дозах — при 
гипотензии, вызванной снижением общего периферического 
сопротивления сосудов. 

3. Противопоказания: 

* некоррегированная гиповолемия, тахикаритмия; 

* дозы, превышающие 15 мкг/кг/мин, относительно противопока- 
заны больным с нарушением периферического кровообращения 
в конечностях; 

* метаболический алкалоз (относительное противопоказание). 

4. Побочные эффекты: 

* критическая гипертензия, ишемические нарушения в миокарде, 
головном мозге; отек легких; 

• гангрена конечностей (при введении большой дозы препарата 
или его длительном введении); 

• желудочковая тахикардия (особенно у больных с отравлениями 
галогеноводородами, растворителями и другими ядами, сенси- 
билизирующими миокард к катехоламинам); 

* ажитация, тремор, метаболический ацидоз; 

° некрозы ткапи по месту введения при экстравазации раствора, 
содержащего допмин* (допамин). 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

— «диуретическая доза» — от 0,5 до 1 мкг/кг/мин; 

— доза для «инотронной поддержки» с возможной периферичес- 
кой вазодилатацией — от 1 до 5 мкг/кг/мин; 

— «адренергическая» доза для «максимальной инотропной под- 
держки» с периферической вазоконстрикцией — от 10 до 
15 мкг/кг/мин; 

— «вазопрессорная («норадренергическая») доза» — 15—20 мкг/ 
кг/мин и выше [дозы допмина* (допамин), превышающие 40- 
50 мкг/кг/мин могут вызывать гангрену конечности вследс- 
твие выраженной вазоконстрикции|. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: 

• с- и В-блокаторы являются антагонистами допмина* (допамин), 
применяемого в дозах 15-20 мкг/кг/мин; 
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* антипсихотические нейролептики являются антагонистами 
допмина* (допамин), применяемого в дозах 5-10 мкг/кг/мин; 
при ацидозе эффект допмина* (допамин) снижается, при алка- 
лозе — усиливается. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 

{масса тела 70 кг) составляет 1800—2000 мг. 


Кальция глюконат 


Катион солей кальция входит в состав многих ферментных ком- 
плексов, является вторичным посредником передачи нейрогенных 
и гуморальных импульсов. Гипокалициемия (или блокада эффектов 
кальция) вызывает мышечные боли, судороги, гипотензию, бради- 
кардию, нарушение проводимости в миокарде. Кальция глюконат 
содержит втрое меньше мэкв кальция по сравнению с кальция хло- 
ридом. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Кальций взаимодейс- 
твует с ионами фтора, является антагонистом ионов калия, повышает 
сократимость при отравлении блокаторами каналов кальция. 

2. Показания к назначению: 

* гипокальциемии при отравлении оксалатами, цитратом, флюо- 

ридом; 

• местная контаминация фтористоводородной кислотой; 

• отравления блокаторами каналов кальция; 

• укусы паука «черная вдова»; 

• гиперкалиемия. 

3. Противопоказания: 

* гиперкальциемия; 

• отравления сердечными гликозидами. 

4. Побочные эффекты: 

• гиперкальциемия у больных с нарушениями функций почек; 

• гипотензия, брадикардия, аритмия ири быстром в/в ведении. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

— отравления блокаторами каналов кальция: СаС], 10% — 
10,0 мл (детям 0,1-0,2 мг/кг) или кальция глюконат 10% — 
20 мл (детям 0,2-0,3 мг/кг), вводить в/в медленно. При неэ- 
ффективности введение повторить из расчета 1 г каждые 190-— 
20 мин или в составе инфузии из расчета 20-50 мг/кг/ч. ЕД 
(за 2 ч) может составлять 10 г и более; 

— при отравлении фтористоводородной кислотой: после ЗПЖ 
перорально назначить кальция карбонат; 


тах 
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— при гипокальциемии, гиперкалиемии, укусах паука «черная 
вдова»: СаС|, 10% — 10,0 мл (летям 0,1—0,2 мг/кг) или кальция глю- 
конат 10% — 20 мл (детям 0,2—0,3 мг/кг) вводить в/в медленно. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: потенцирует 
аритмогенное действие сердечных гликозидов, при смешивании с 
р-рами антибиотиков, сульфатов, фосфатов образует осадок. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 100 мэкв (10 ампул 10% — 10 мл). 


Дефероксамин 


Препарат, хелатирующий свободное железо. Связанное с гемог- 
лобином железо трансферин и железо цитохромов дефероксамин не 
хелатирует. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Дефероксамин обра- 
зует водорастворимые комплексы с железом, которые выводятся 
почками, при этом моча приобретает красный оттенок. Препарат 
взаимодействует с железом гемосидерина, ферритина и в меньшей 
степени с железом трансферина. Железо, содержащееся в гемоглоби- 
не и цитохромах, дефероксамин не связывает. 

В среднем 100 мг препарата связывает 8,5 мг железа. При назначе- 
нии внутрь всасывается только 15% препарата. Далее он трансфор- 
мируется в печени в ферриоксамин. Т,, = 6 ч (для деферокамина) 
и 8 ч (для ферриоксамина). Выводится почками в виде нативного 
препарата и метаболита. 

2. Показания к назначению: отравление железом при увеличении 
его концентрации плазме крови более 450—500 мкг%. 

3. Противопоказания: нет. 

4. Побочные эффекты: 

• анафилактические реакции и гипотензия (при быстром в/в вве- 

дении, превышающем 15 мг/кт/ч); 

• иерсиниоз; 

• длительное введение (более 24 ч) может вызвать РДС (респира- 
торный дистресс-синдром); 

• инфильтраты и абсцессы при в/м введении. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

• на догоспитальном этапе, даже при тяжелых отравлениях, пред- 
почтительно ограничиваться дозой 15 мг/кг/ч, несмотря на то 
что ЕД, = 6 г. Критерием эффективности на догоспитальном 
этапе является отсутствие красноватого оттенка мочи (в стацио- 
наре концентрация железа не должна превышать 350 мг%). 
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6. Взаимодействие с препаратами других групп: избегать соче- 
танного назначения аскорбиновой кислоты — взаимодействие двух 
препаратов способствует большей экскреции железа, однако может 
сопровождаться токсической кардиомиопатией и сердечной недоста- 
точностью. 

7. Минимальный суточный запас: десфероксамина® мезилата 
из расчета на одного больного (масса тела 70 кг) составляет 8,4 г 
(4 флакона). 


Галоперидол 


Нейролептик, применяется при возбуждении и психозах. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Обладает центральной 
дофаминоблокирующей активностью, слабым холинолитическим 
действием; используется при тревожности, для купирования воз- 
буждения, а также при рвоте. Т,; — более 24 ч; С, = 20-30 мин после 
в/в введения и 30-40 мин после в/м и перорального введения. 

2. Показания к назначению: 

• ажитация, психоз, галлюциноз, вызванный действием амфета- 
минов, галлюциногенов и других стимуляторов ЦНС, особенно 
при неэффективности бензодиазепинов; 

• алкогольный абстинентный синдром, отравления холиноблока- 
торами, антигистаминными средствами и адреномиметиками; 

* неукротимая рвота с возбуждением больного. 

3. Противопоказания: 

* угнетение ЦНС (особенно при отсутствии возможности протези- 
рования функции внешнего дыхания); 

* паркинсонизм (относительное противопоказание). 

4. Побочные эффекты: 

• экстрапирамидные нарушения; 

• ригидность мышц, злокачественный нейролептический синдром 
(см. $2.3.8), особенно при отравлениях солями лития; 

• снижение судорожного порога; 

• увеличение интервала О-Т (особенно при в/в введении). 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

— назначение внутрь: от 2 до 5 мг, при неэффективности назна- 
чение повторить (детям старше 3-х лет из расчета по 0,05- 
0,15 мг/кг/сут); 

— парентеральное назначение: в/м от 2,5 до 5 мг, при неэффек- 
тивности назначение повторить; 
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— введение в насыщающих и поддерживающих дозах (Дн + Ди): 
5 мг галоперидола (Дн) развести на 20 мл любого раствори: 
теля, ввести медленно, методом титрования, под контролем 
ЭКГ (интервала О-Т), после чего в составе инфузионной тера: 
пии вводить галоперидол в/в капельно из расчета от 2,5 до 
10 мг/ч в зависимости от состояния больного. При отсутствии 
действия болюсное введение повторять от 2,5 до 5 мг каждые 
30 мин (в зависимости от состояния больного). ЕД, может 
достигать 40 мги более. 
6. Взаимодействие с препаратами других групп: потенцирует 
действие седативно-гиинотических препаратов. 
7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 3 ампулы препарата. 


Глюкоза“ (декстроза) 


Эндогенный метаболит, основной субстрат гликолиза. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Главный компонент для 
образования энергии в гликолизе (распад глюкозы), гликогенолизе 
(распад гликогена), глюконеогенезе (ресинтезе эндогенной глюкозы 
из триглицеридов и аланина). Вводится в изолированном виде для 
проведения изотонической (5% р-ры), гипертонической (10% р-ры) 
темодилюции, в составе реполяризующей [глюкоза* (декстроза) + 
калий + инсулин] и деполяризующей [глюкоза* (декстроза} + натрий 
+ инсулин] смесей. 

2. Показания к назначению: 

* гипогликемия (в том числе при отравлении гипогликемически- 

ми препаратами}; 

© Ггемодилюция; 

° регидратация; 

* растворитель для растворов других препаратов с целью новыше- 

ния их аффинности [например, рибоксина* (инозин)]; 

* при лечении острой интоксикации этанолом и другими спирта- 

МИ; 
* алкогольный абстинентный и героиновый синдромы. 


При алкогольном абстинентном синдроме растворы глюко- 
зы* (декстроза) назначают совместно с тиамином! 


• токсическая кома, судороги, интоксикационные психозы, осо- 
бенно при подозрении на сопутствующую гипогликемию. 
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3. Противопоказания: 

* гипергликемия; 

• ЧМТ, сопутствующая отравлению. 

4. Побочные эффекты: 

* гипергликемия; 

• локальные флебиты при введении концентрированных раство- 
ров; 

* при назначении без тиамина (при алкогольном абстиненом син- 
дроме, интоксикации этанолом) — возможность развития энце- 
фалопатии Вернике. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

• при отравлении гипогликемическими препаратами ввести болю- 
сом 25% — 10 мл р-ра глюкозы* (декстроза), продолжить инфу- 
зию 5 (10%) р-ром глюкозы* (декстроза) (в сочетании с кристал- 
лоидами). 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: растворы совмсс- 

тимы практическим со всеми лекарствениыми препаратами. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 

(масса тела 70 кг) составляет 4 ампулы 25% р-ра глюкозы* (декстро- 
за) и4л 52% (или 10%) р-ра глюкозы* (декстроза). 


Кетопрофен 


1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Блокирует простаглан- 
динсинтетазу, оказывает анальгезирующее, противовоспалительное 
и антигипертермичесқое действия. Прерывает образование агрес- 
сивных аутокоидов, в том числе брадикинина и калликреина, участ- 
вующих в патогенезе аллергических реакций, тем самым проявляет 
опосредованное противоаллергическое действие, Вызывает быстрое 
развитие анальгезии, особенно при парентеральном назначении. По 
фармакокинетике удобен для применения при острых отравлениях 
(С. В/М = 3-7 мин; У = 0,1 л/кг; Ту, — до 4 ч, при повторном назна- 
чении С, = 7—8 ч; Ае,, = 10% с мочой в неизмененном виде; кинетика 
не изменяется при алкогольном поражении печени; не влияет на 
результат ХТИ). В меньшей степени, чем другие НПВС, оказывает 
действие на диурез, что также является преимуществом в условиях 
экзогенной интоксикации. 

2. Показания к назначению: 

• компонент терапии болевого синдрома любого происхождения 

{отравления коррозивными ядами, прижигающимн, газами- 
стернитами, фенциклидином? и др}; 
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® для фармакологической дифференциальной диагностики ран- 
ний стадий злокачественного нейролептического и серотонино- 
вого синдромов, с гипертермиями другой этиологии; 

болевой синдром при экстрапирамидных нарушениях. 

3. Противопоказания: 

• аллергические реакции на аспирин“ (ацетилсалициловая кис- 

лота) и другие нестероидные противовоспалительные средства. 
В дозах, превышающих 100 мг, применять с осторожностью при 
нарушениях гемокоагуляции. 

4. Побочные эффекты: 

• ульцерогснное действие; 

е гипокоагуляция. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: вводят одно- 
кратно по 100 мг в/м, При необходимости достижения С, кетопрофен 
назначают повторно с учетом противопоказаний. ЕД, = 200 мг. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: хорошо комбини- 
руется с наркотическими анальгетиками, не потенцирует депрессию 
дыхания. В отличие от других НПВС, неповышает АД на фоне В-адре- 
ноблокаторов и амфетаминов. При сочетании с антикоагулянтами и 
блокаторами каналов кальция увеличивается риск геморрагических 
осложнений. Может повышать концентрацию лития в плазме крови. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 3 ампулы по 190 мг препарата в каж- 
ДОЙ. 


Кислород 


1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Необходим для обеспе- 

чения окислительно-восстановительных реакций в клетках. 

2. Показания к назначению: 

* отравления дымами, ядовитыми газами, парами металлов и 
т.д., во всех случаях — подозрения на химическую пневмонию. 
рО, должно быть не ниже 70-80 мм рт.ст; 

* при других типах гипоксии и гиноксемии (в том числе при угне- 
тснии или нарушении сознания); 

* при отравлении оксидом углерода, цианидами, арсином, сероуг- 
леродом и т.д. назначать 100% кислород. 

3. Противопоказания: отравления паракватом. 

4. Побочные эффекты: 

* инсуфляция 100% кислорода более 20 мин вызывает разрушение 
альвеол; 
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• инсуфляция 100% кислорода больным с хроническими обструк- 
тивными болезнями легких опасно остановкой дыхания. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: инсуфляцию 
кислородом проводят до уровня не ниже 70-80 мм рт.ст. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: кислород усили- 
вает токсичность параквата. 

7. Минимальный суточный запас: баллон с кислородом, находя- 
щийся под давлением 2-3 атм. 


Лабеталол® 


Лабеталол® (трандат) — о- и В-адреноблокатор. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. В-Блокирующие свойс- 
тва лабеталола® в несколько раз превышают о-блокирующее дейс- 
твие. Препарат снижает АД, вызывает брадикардию за счет снижения 
общего периферического сопротивления сосудов, замедляет атрио- 
вентрикулярную проводимость в миокарде. Т; = 4 ч, действие начи- 
нается через 10-15 мин после в/в введения и продолжается 2-4 ч. 

2. Показания к назначению: гипертензия вследствие отравлений 
амфетаминами, эфедроном®, кокаином и другими стимуляторами 
ЦНС. 

3. Противопоказания: 

* бронхиальная астма; 

е сердечная недостаточность; 

* блоки проведения импульса в миокарде. 

4, Побочные эффекты: 

• ортостатическая гипотензия; 

• одышка и бронхоспазм у больных бронхиальной астмой; 

• тошнота, боли в животе, диарея, угнетение сознания при быст- 

ром в/в введении. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: препарат 
назначают в/в медленно в дозе 20 мг; при неэффективности введение 
повторяют через 10 мин в дозе от 40 до 80 мг под контролем АД, ЧД 
и ЧСС. ЕДь = 50-200 мг, ЕД, = 300 мг. Детям препарат назначают 
из расчета 0,25 мг/кг (в/в медленно, под контролем витальных фун- 
кций). 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: лабеталол® потен- 
пирует действие всех антигипертензивных препаратов. Может изменять 

‘льтаты ХТИ (ложноположительная реакция на амфетамины). 
Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
.сса тела 70 кг) составляет 2 ампулы препарата (по 5 мг/мл). 
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Лидокаин 


Местный анестетик с антиаритмическими свойствами. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Относится к противо 
аритмическим средствам 2Ъ класса, проявляет местно анестезирӯв 
ющее действие. Блокирует быстрые каналы натрия, снижает авто». 
матизм в волокнах пучка Гиса и Пуркинье, увеличивает латентный 
период и длительность потенциала покоя миокарда. В отличие от, 
хинидина оказывает минимальное действие на автоматизма, миокар» ' 
да в синоаурикулярной зоне и А-У соединении. В терапевтических · 
дозах не снижает сократимость миокарда и не снижает АД. После ' 
в/в введения действие развивается через 60 сек и продолжается 
19—20 мин. Т = 1,5-2 ч. Лидокаин может накапливаться в организма 
больных сердечной недостаточностью, что проявляется нарушением 
функции почек и печени. 

2. Показания к назначению: желудочковая тахикардия при отрав- 
лении сердечными гликозидами, эуфиллином* (аминофиллин), 
антидепрессантами. | 

3. Противопоказания: 

* ритм из А-У соединения, ритм из желудочков (водитель 2-го и 

3-го порядков); 

* замещающий идиовентрикулярный ритм. 

4. Побочные эффекты: 

• головокружение, возбуждение, потеря сознания, судороги. 

* нарушения проводимости в миокарде, брадикардия, гипотензия. 

5. Методика назначения приострых отравлениях: препарат назна- 
чают в/в болюсом из расчета 1 мг/кг, которые вводят в течение 1 мин, 
после чего выполяют инфузионное введение лидокаина в дозе от 1 до 
4мг/мин (или 20-50 мкг/кг/мин) дожелаемогоэффекта. ЕД „=300мг 
(или 3 мг/кг) не более. 


Препарат вводят под контролем витальных функций! Иметь 
наготове дыхательную аппаратуру. 


6. Взаимодействие с препаратами других групп: пропранол, циме- 
тидин, блокаторы обратного захвата серотонина снижают клиренс 
лидокаина. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 250 мг (10 ампул 2% — 2,0 мл). 
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Метиленовый синий* (метилтиониния хлорид) 


Антидот, применяется при отравлении метгемоглобинобразова- 
телями. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Способствует превра- 
щению метгемоглобина в гемоглобин путем восстановления трехва- 
лентного железа в двухвалентное. Действие развивается через 30 мин 
после введения. Выделяется с мочой в неизмененном виде, окраши- 
вая ее в голубой цвет. Не оказывает действия у лиц с дефицитом фер- 
ментов (глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы метгемоглобинредуктазы) 
и при образовании сульфгемоглобина. 

2. Показания к назначению: отравления метгемоглобинобразова- 
телями с клинической картиной одышки, боли за грудиной, циано- 
зом, нарушения сознания, т.е. при уровне метгемоглобина, превыша- 
ющем 30%. 

3. Противопоказания: 

• лица с наследственным дефицитом ферментов (глюкозо-6-фос- 
фатдегидрогеназы, метгемоглобинредуктазы); назначение пре- 
парата сопровождается гемолизом; 

• ОПН; 

• после введения нитрита натрия при отравления цианидами. 

4. Побочные эффекты: 

* болив животе, головная боль, головокружение, окисление гемог- 
лобина и развитие «вторичной» метгемоглобинемии (при быст- 
ром введении высокиз доз более 7 мг/кг); 

* развитие анемии (при длительном введении препарата); 

* некротические изменения тканей при экстравазации препарата. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

* в виде 1% р-ра в/в медленно (в течение 5 мин и более) из расчета 
| мг/кг (или 0,1-0,2 мл/кг). В качестве растворителя используют 
растворы глюкозы“ (декстроза). Повторять введение метилено- 
вого синего* (метилтиониния хлорид) можно через 30-60 мин. 
При отсутствии эффекта от двукратного назначения препарата 
следует заподозрить дефицит глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы 
или метгемоглобинредуктазы. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: рибофлавин, 
скорбиновая кислота, цитофлавин* и натрия тносульфат повыша- 
ют эффективность метиленового синего* (метилтиониния хлорид). 
Назначение антидота в дозе 2 мг/кг может давать транзиторную 
ложноположительную реакцию на метгемоглобин при выполнении 
ХТИ биосред. 
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7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 5 ампул препарата. 


Метадоксил^ (метадоксин) 


1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Метаболотропный пре- 
парат («пролекарство»), в результате биотрансформации которого 
образуются пиридоксин и нирролидон карбоксиловой кислоты, 
участвующие в окислительно-восстановительных реакциях (вклю- 
чая синтез глютатиона и регенрацию НАД”). На тканевом уровне 
метадоксил* (метадоксин) снижает синтез коллагена и фибронекти- 
на и препятствует цирротическому поражению печени. Проникает 
через гематоэнцефалический барьер, снижает концентрацию эта- 
нола в плазме крови, гиперферментемию, утилизирует аммиак, 
оказывает пробуждающее действие при острой интоксикации эта- 
нолом. Фармакокинетика метадоксила* (метадоксин) обеспечива- 
ет его широкое распределение в тканях головного мозга и печени 
(биодоступность равна 60-80%, в том числе при назначении внутрь, 
Т,; = 40-60 мин, \, > 5 л/кг; Ае, = 50% кишечником). Эти свойства 
обеспечивают положительный эффект препарата при токсической 
энцефалопатии, в том числе при поражении печени и почек. 

2. Показания к назначению: отравления гепатотоксическими 
ядами (парацетамолом, хлорированными углеводородами, алкого- 
лями, цитостатиками и другими гепатотоксическими веществами). 
Алкогольные гепатиты, алкогольная и другие виды энцефалопатий, 
сочетание энцефалопатии с поражением почек и печени. 

3. Противопоказания: индивидуальная непереносимость, бронхи- 
альная астма, паркинсонизм (относительное противопоказание). 

4. Побочные эффекты: реакции гиперчувствительности, усиление 
компонентов холинергического синдрома (повышение тонуса брон- 
хов, изменение реакции зрачков — редко), аллергические реакции, 
обострение паркинсонизма у больных, принимающих Л-допу. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

• в остром периоде ЕД., метадоксила* (метадоксин) составляет от 

600 до 900 мг/сут; 

• при алкогольном абстинентном синдроме: по 900 мг в/в одно- 
кратно в составе 5% — 400 мл р-ра глюкозы“ (декстроза) (перед 
назначением комбинации ввести 100 мгтиамина в/в); 

• при острой интоксикации этанолом: по 600 мг в/в однократно в 
составе 5% — 400 мл р-ра глюкозы* (декстроза) (перед назначени- 
ем комбинации ввести 100 мг тиамина в/в); 
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• при токсической энцефалопатии (и энцефалопатии Вернике): 
по 900 мг в/в однократно в составе 5% — 400 р-ра глюкозы* 
(декстроза) 2 раза в сут. 

В дальнейшем метадоксил* (метадоксин) целесообразно назна- 

чать в виде поддерживающего введения. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: усиливает био- 
трансформацию Л-допы; суммация метаболотропных эффектов с 
тиамином, солями магния, панангином* (калия и магния аспараги- 
нат). 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 3 ампулы препарата. 


Метоклопрамид 


Метоклопрамид (церукал) — противорвотное средство. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Является конкурен- 
тным антагонистом дофаминовых рецепторов. Нейролелтическое 
действие не выражено, преобладают противорвотный эффект и спо- 
собность усиливать моторику ЖКТ. Высвобождает норадреналин из 
его пресинаптических окончаний и оказывает пробуждающее дейс- 
твие при отравлении клофелином* (клонидин) и другими миметика- 
ми а,-адренорецепторов. Действие развивается через 1-3 мин после 
в/в введения и продолжается 1—2 ч. 

2. Показания к назначению: 

* тошнота и рвота — при необходимости проведения ЗПЖ, энтеро- 

сорбции или перорального назначения антидотных средств; 

• с целью профилактики кишечной непроходимости — при прове- 

дении многократной энтеросорбции;. 

• при отравлении клофелином* (клонидин) (дополнительно к про- 

водимой терапии) 

3. Противопоказания: 

• механическая кишечная непроходимость; 

* перфорация кишечника; 

* феохромоцитома. 

4. Побочные эффекты: 

• чувство «разбитости», седация, диарея; 

* экстрапирамидные нарушения; 

• провокация судорожного синдрома у больных с эпилей 

• бронхоспазм при введении больших доз препара? 

держащего стабилизатора, имеющегося в раб 
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5. Методика назначения при острых отравлениях: 
• при тошноте и рвоте назначают по 19-20 мг в/в или в/м (детям по 
0,1 мг/кг); при неэффективности введение повторить. 
* при неукротимой рвоте назначают по 1-2 мг/кг в 50-100 мл глю- 
козы* (декстроза) р-ра для инъекций 5%. Вводить в/в медленно 
в течение 15 мин и более до желаемого эффекта или ЕД. = 
12 мг/кг. Повторное введение выполняют не ранее чем через 
2-3 ч после первого назначения препарата. При отсутствии про- 
тиворвотного действия от введения максимальной дозы меток- 
лопрамида дополнительно назначают галоперидол по 2,5-5 мги 
диазепам 10 мг в/м. При отсутствии эффекта назначить ондан- 
сетрон по 8 мг в/в (см. ниже); 
при отравлении клофелином* (клонидин) (дополнительно к 
проводимой терапии) метоклопрамид назначают перорально 
по 2 таблетки на 1 прием (10-20 мг). При отсутствии сознания 
— в/в капельно до 190 мгв 400 мл глюкозы р-ра для инъекций 
5%* (декстроза). 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: метоклопра- 
мид потенцирует действие седативно-гипотонических препаратов, 
увеличивает риск экстрапирамидных нарушений при совместном 
назначении с другими нейролептиками, вызывает возбуждение при 
предшествующем приеме иМАО, усиливает абсорбцию лекарствен- 
ных препаратов в кишечнике. Холинолитики снижают моторику 
кишечника, обусловленную действием метоклопрамида. Больным 
с ОПН дозы метоклопрамида снижают в 2 раза. Для профилакти- 
ки экстрапирамидных нарушений используют холиноблокаторы 
[димедрол* {дифенгидрамин), аминазин* (хлорпромазин), атропин в 
средних стандартных дозах]. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет не менее 10 ампул препарата (2% — 
2 мл). 


Налоксон {налмефен?) 


Антидот, применяют при отравлении героином и другими нарко- 
тическими анальгетиками. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Является конкурен- 
тным антагонистом опиатных мю-рецепторов и в меньшей степени 
каппа- и сигма-рецепторов ЦНС. Оказывает действие при всех путях 
введения, кроме перорального. При в/в назначении действие насту- 
пает через 1-2 мин. т» = 1 ч, однако длительность действия иногда 
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достигает 4ч. Антидотная активность налмефена? в 2-3 раза превос- 
ходит действие налоксона. 
2. Показания к назначению: 


отравления наркотическими анальгетиками, сопровождающие- 
ся коматозным состоянием и депрессией дыхания; 
диагностическое средство при коме неясной этиологии с подоз- 
рением на отравление наркотическими анальгетиками; 
отравление этанолом, клофелином* (клонидин), вальпроевой 
кислотой (эффект непостоянный). 


3. Противопоказания: гиперчувствительность к препарату. 
4. Побочные эффекты: 


«демаскирование» героинового абстинентного синдрома (в том 
числе у младенцев, рожденных от матерей-наркоманок); 
«демаскирование» отравлений другими препаратами, приня- 
тыми совместно с наркотическими анальгетиками («экстази», 
амфетамины, псилоцибин? и т.д.); 

фибрилляция желудочков и отек легких (у больных с дли- 
тельным временем экспозиции, или при проведении массивной 
гемодилюции, или при сочетанном использовании препаратов, 
высвобождающих катехоламины); 

гипертензия после назначения при отравлении клофелином* 
(клонидин); 

преждевременные роды у женщин-наркоманок, наступающие 
при «демаскировании» героинового абстинентного синдрома. 


5. Методика назначения при острых отравлениях: 


болюсное введение; от 0,4 до 2 мг в/в с повторным введени- 
ем выбранной дозы каждые 2-3 мин до появления желаемого 
эффекта (вариабильность доз зависит от вида наркотического 
анальгетика и его дозы, например при отравлении пропоксифе- 
ном® требуются более высокие дозы налоксона, чем при отрав- 
лении героином). При «печувствительности» больного к дозам, 
превышающим 10-15 мг, диагноз «отравление наркотическими 
анальгетиками» ставится под сомнение. Рецидив комы может 
наступать через 1-2 ч, особенно при отравлении препаратами с 
длительными Т, ; или веществами с медленно высвобождающи- 
мися субстанциями; 
инфузионное введение (на догоспитальном этапе является пред- 
почтительным): 
— 1 вариант: в/в капельно по 0,4-0,8 мг/ч в 400 мл глюкозы“ 
(декстроза) р-ра для инъекций 5%; детям — по (0,04-0,16 мг/кт/ч. 
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— 2 вариант: */, от выбранной дозы вводят в/в болюсом, оставше- 
еся количество ('/,) вводят путем инфузии за время транспор- 
тировки больного в стационар. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: при взаимодейс- 
твии с клофелином* (клонидин) может вызывать гипертензию. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 15 мг (не менее 8 ампул препарата). 


Натрия гидрокарбонат 


Является щелочью, предназначенной для устранения ацидоза. 
Повышает рН крови и мочи. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Восполняет дефицит 
гидрокарбонатного буфера плазмы крови и тканей, изменяет сте- 
пень диссоциации ксенобиотиков и нативных солей плазмы крови, 
является конкурентным антагонистом при отравлениях веществами, 
вызывающими расширение комплекса ОВ$ [трициклические анти- 
депрессанты, противоаритмичекие средства, хлорохин, карбамазе- 
пин, кокаин, пропоксифен®, димедрол* (дифенгидрамин), мышьяк 
и др.]. 

2. Показания к назначению: 

* щелочной форсированный диурез; 

• метаболический ацидоз; 

• антидотное действие при хинидиноподобном эффекте (расшире- 
ние комплека ОК, выванное отравлением антидепрессантами, 
антигистаминными средствами, нейролептиками и кардиоток- 
сическими ядами). 

3. Противопоказания (относительные): 

• респираторный ацидоз и метаболический алкалоз; 

• отек легких. 

4. Побочные эффекты: 

* алкалемия нарушает отдачу кислорода тканям, сопровождается 
диссоциацией солей кальция, вызывает гипокалиемию и может 
усугубить внутриклеточный ацидоз; 

• гипернатриемия и гиперосмолярность плазмы крови; 

* увеличение интервала О-Т (вследствие гипокалиемии); 

* при смешивании с другими фармакологическими средствами 
изменяет их силу действия. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

• при метаболическом ацидозе назначают в/в из расчета 0,5— 
і мэквил (см. прил. 1) до увеличения рН плазмы крови не менее 
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чем 7,2; при отравлении салицилатами, метанолом, этиленглико- 
лем — не менее чем 7,4; 

* при проведении щелочного форсированного диуреза назначают 
в/в из расчета 50-100 мэкви/л (см. прил. 2) в составе 1 л инфузи- 
онного р-ра до увеличения рН мочи не менее чем 7-8; 

• при увеличении комплекса ОКЗ назначают в/в из расчета 
1-2 мэкв/л (см. прил. 2) болюсом под контролем ЭКГ; при не- 
эффективности введение повторить до уровня рН плазмы крови 
не менее чем 7,50-7,55. Допустимо инфузионное введение под 
контролем ЭКГирН мочи. 

6. Взаимодействия с препаратами других групп: усиливает дейс- 
твие препаратов со значениями рК более 6; снижает действие препа- 
ратов с значениями рК менее 6. При назначении натрия гидрокарбо- 
ната в состав инфузии добавить раствор хлористого калия не менее 
чем 20 мэкв на каждый литр инфузионного р-ра. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет около 500 мэкв (или 1000 мл 4% р-ра, 
см. прил. 2). 


Никотинамид 


Никотинамид — компонент НАД*и НАДН. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Выполняет функции 
ко-ферментов НАД" и НАДН, которые участвуют в окислительно- 
восстановительных реакциях клеток всех типов. Распределяется по 
всем тканям организма. В печени метилируется в М-метилниацина- 
мид и выводится почками. 

2. Показания к назначению: 

* отравления центральнодействующими и эндокринотоксически- 

ми ядами; 

* для усиления действия налоксона; 

• усиление реакций анаэробного гликолиза, цикла Кребса и гли- 

конеогенеза; 

* отравления противобластомными средствами. 

3. Противопоказания: не обнаружены. 

4. Побочные эффекты: 

* головная боль и головокружение при быстром введении препа- 

рата; 

* гипергликемия; 

• гелатотоксическое действие при назначении больших доз. 
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5. Методика назначения при острых отравлениях: 

• 500 мг в/в в 400 мл — глюкозы* (декстроза) р-ра для инъекций 
57 с последующим назначением 100-200 мг каждые 4 ч в течение 
нескольких дней. ЕД, =Зг. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: метионин, тиа- 
мин, пиридоксин, липоевая кислота“ (тиоктовая кислота) — усили- 
вают действие никотинамида. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет не менее З г. 


Нифедипин 


Нифедипин [адалат* (нифедипин), прокардия?] — блокатор кана- 
лов кальция. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Блокирует прохожде- 
ние ионов кальция через их каналы в мембранах клеток миокарда 
и сосудов. Оказыват вазодилатирующее действие, проявляет мини- 
мальную активность в отношении сократительной функции мио-. 
карда и проводимости импульса в нем. Действие проявляется через 
10 мин после назначения под язык и продолжается 2-3 ч и более. 

2. Показания к назначению: 

° гипертензия при отравлении стимуляторами ЦНС (амфетами- 
нами, кокаином, фенциклидином®, эфедроном® и т.д.), однако 
по силе и длительности действия уступает фентоламину натрия 
нитропруссиду; 

* периферический вазоспазм, вызванный алкалоидами спорыньи 
(ЛСД-25 и др.); 

• может быть использован при назначении высоких (а-адренерги- 
ческих доз) допмина* (допамин) при отравлении кардиотокси- 
ческими средствами с целью профилактики вазоспазма. 

3. Противопоказания: гиповолемия (противоноказание относи- 

тельное). 

4. Побочные эффекты: 

• гипотензия, особенно в условиях гиповолемии; 

* тахикардия, покраснение кожного покрова, отеки лодыжек; 

• головная боль и гипоперфузия головного мозга при быстром сни- 
жении АД, особенно у больных с внутричерепной гипертензией 
или гипертонической энцефалопатией (например, при алкоголь- 
ном абстинентном синдроме); 

* отек легких у больных с аортальным стенозом или обструктив- 
ной кардиомиопатией; 
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* головная боль и головокружение при быстром введении препа- 
рата; 

• гипергликемия; 

* гепатотоксическое действие при назначении больших доз. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

* по 10 мг под язык (или раскрошить нифедипин в руках и расте- 
реть за щекой больного). ЕД... = 60 мг. Препараты с медленно 
высвобождающейся субстанцией не использовать! 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: потенцирует 

действие других антигипертензивных препаратов. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 

(масса тела 70 кг) составляет не менее 60 мг. 


Норадреналин* (норэпинефрин) 


Норадреналин — вазопрессор. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Эндогенный катехола- 
мин, стимулятор, преимущественно а-адренорецепторов. Повышает 
АД за счет общего периферического сопротивления сосудов, увели- 
чивает венозный возврат крови к сердцу, может увеличивать ЧСС 
и сократимость миокарда, особенно у больных с гиповолемией и 
шоком. Действие развивается через 1-2 мин после в/в введения 
и удерживается на протяжение времени инфузии [экстравазация 
норадреналина* (норэпинефрин) опасна! ]. 

2. Показания к назначению: 

• гипотензия — при неэффективности восполнения объемом; 

• гиповолемия и снижение венозного возврата при отравлении 
а-адреноблокаторами (седативными, нейролептиками, анти- 
депрессантами?}; 

* больные с экзотоксическим шоком и а-адреноблокирующим 
синдромом. 

З. Противопоказания: 

• некорригированная объемом гиповолемия; 

• сердечная недостаточность, окклюзионные заболевания сосудов 
нижних конечностей со склонностью к тромбозу; 

* отравление препаратами спорыньи и серотониномиметиками. 

4. Побочные эффекты: 

• гипертензия, которая может приводить к отеку легких, кровоиз- 
лияниям в мозг, субэндокардиальной ишемии; 

* нарушение кровотока в конечностях; 
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• некрозы тканей при экстравазации р-ра, содержащего норадре- 
налин* (норэпинефрин); 

* нарушения ритма сердца при отравлении галогеноводородами. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

* по 4 мг в 200 мл глюкозы“ (декстроза) р-ра для инъекций 5% 
(детям из расчета 1-2 мкг/мин или 0,1 мкг/кг/мин), повышая 
скорость инфузии каждые 5-10 мин таким образом, чтобы удер- 
живать АД, не ниже уровня 90 мм рт.ст. После восстановления 
АД при отравлении а-адреноблокаторами провести коррек- 
цию скорости введения норадреналина* (норэпинефрин), однако 
инфузию не прекращать, 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: перед назначе- 
нием норадреналина* (норэпинефрин) необходимо выполнить тера- 
пию объемом (коллоидными и кристаллоидными р-рами), провести 
коррекцию гинотермии и повысить сократительную способность 
миокарда (см. $2). 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 5 ампул препарата. 


Окстреотид? 


Синтетический полипептид, аналог соматостатина. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Один из новых анти- 
дотов, предназначенных для лечения острых отравлений гипог- 
ликемизирующими средствами (маннинилом, глибуридом? и др.). 
Блокирует высовобождение инсулина поджелудочной железой, сек- 
реторную активность желудка, моторику желчевыводящих путей и 
ЖКТ в целом. Вводится только парентерально, Т,, = 1,6-2 ч, выделя- 
ется с мочой в неизмененном виде, 

2. Показания к назначению: отравления гипогликемическими пре- 
паратами при отсутствии эффекта от введения растворов глюкозы* 
(декстроза). 

3. Противопоказания: анафилактические реакции у больных с 
повышенной чувствительностью к препарату. 

4. Побочные эффекты: 

• тошнота, рвота (редко); 

* брадикардия, гипотензия, увеличение интервала О-Т; 

* снижение концентрации витамина В,, в плазме крови. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: по 50 мкг в/в 
в разведении в 100 мл глюкозы* (декстроза} р-ра для инъекций 5% 
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каждые 12 ч (детям 1-10 мкг). Препарат можно вводить под кожу. При 
повторном в/в введении использовать разные вены. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: не известно. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 2 ампулы (по 0,1 мтимл). 


Ондансетрон 


Противорвотное средство. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Селективный блокатор 
5НТ-3 подтипов серотониновых рецепторов. Избирательно блокиру- 
ет триггерную зону. Оказывает противорвотное действие при рвоте 
любого происхождения. Действие наступает через 20-30 мин после 
в/в введения и через 1 ч после перорального введения и продолжается 
до 4—5 ч. Препарат интенсивно метаболизируется в печени, поэтому у 
больных с недостаточностью ее функции он может задерживаться в 
организме до 1 сути более. 

2. Показания к назначению: 

* неукротимая рвота; 

* необходимость выполнения энтеросорбции при тошноте и 

рвоте; 

• отсутствие эффекта от назначения метоклопрамида. 

3. Противопоказания: анафилактические реакции у больных с 
повышенной чувствительностью к преварату. 

4. Побочные эффекты: 

• возбуждение, головная боль, головокружение; 

* нарушение функции ЖКТ (диарся, запор); 

* повышение судорожного порога. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: в/в медленно 
по 8 мгв разведении 20 мл 0,9% р-ра Ма или глюкозы* (декстроза) 
р-ра для инъекций 5% (детям из расчета 0,15 мг/кг). При неэффек- 
тивности введение повторить. ЕД, = 16—20 мг. В отличие от меток- 
лопрамида, действие ондансетрона развивается через 30 мин после 
введения, однако оно более выраженное и длительное. Допускается 
введение препарата без разведения растворителями. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: усиление воз- 
можности развития экстрапирамидных нарушений при совместном 
назначении с нейролептиками (дофаминоблокаторами). 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 20 мг. 
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Пеницилламин 


Антидот, применяется при отравлении металлами. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Хелатообразователь, спо- 
собный связывать ртуть, мышьяк, медь, золото и другие тяжелые метал: 
лы. Водорастворимые комплексы с металлами выводятся с мочой, 

2. Показания к назначению: отравления металлами (применяется 
в изолированном виде или в комбинации с другими хелатообразова- 
телями). 

3. Противопоказания: 

* аллергические реакции на препарат; 

* нарушение функции почек, вплоть до ОПН, при использовании 

больших доз; 

• супрессия кроветворения (в комбинации с другими гематоток- 

сическими средствами). 

4. Побочные эффекты: 

* реакции гиперчувствительности; 

• лейкопения, тромбоцитопения, анемия; 

• анорексия, тошнота, рвота, боли в эпигастральной области; 

• снижение концентрации пиридоксина в плазме крови. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

* принимается внутрь за 1-3 ч до еды; 

• Дн = 250 мг 4 раза в сут (начиная со 2-х сут дозу корригируют 

согласно специальной схеме); ЕД, = 2 г/сут. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: потенцирование 
гематотоксических реакций, необходимость сочетанного назначения 
пиридоксина. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 1500 мг. 


Пиридоксин 


Ниридоксин — витамин В,. 

1. Фармакодинамика ифармакокинетика: участвует вокислитель- 
но-восстановительных исинтетическихреакциях. Метаболизируется 
в печени, где переходит в активную форму пиридоксальфосфата, 
который может накапливаться в организме. Выводится с мочой в 
виде 4 пиридоксалевой кислоты. Т,, достигает 15 дней. ЕД,,, (при 
отравлении гидразином) может превышать 50 г/сут. 

2. Показания к назначению: 

• компонент терапии судорожного синдрома, вызванного отравле- 

нием противотуберкулезными средствами и гидразином; 
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• компонент терапии алкогольного абстинентного синдрома; 

* токсическая нейропатия, вызванная этанолом, ФОС, хроничес- 
кой интоксикацией тяжелыми металлами; 

• отравление этиленгликолем; 

• отравление циклосерином; 

• отравление грибами рода гиромитра («строчками»); 

• авитаминоз (в виде дефицита пиридоксина в организме). 

3. Противопоказания: гинерчувствительность к препарату. 

4. Побочные эффекты: 

• снижение концентрации фолиевой кислоты в плазме крови; 

® седативное действие; 

• токсическая периферическая нейропатия (при длительной тера- 
пии хронических заболеваний в дозах, превосходящих 300 мг/ 
ег). 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

* при отравлении гиразином: по 25 мг/кг в/в капельно в 200 мл 
(400 мл) глюкозы“ (декстроза) р-ра для инъекций 5%; введение 
повторяют при рецидиве судорог; 

* при отравлении противотуберкулезными средствами: из расчета 
1 гпиридоксина на і г препарата; если доза не известна, назнача- 
ют от 70 до 300 мг/кг в/в. 

• при отравлении этиленгликолем (при алкогольном абстинент- 
ном синдроме, хронической интоксикации тяжелыми металла- 
ми): по 50 мгв/в каждые 6 ч до устранения ацидоза; 

• при авитаминозе: по 5-25 мг/сут внутрь. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: пиридоксин 
ослабляет эффекты леводопы и может обострять симптомы пар- 
кинсонизма; прием эстрогенов понижает эффективность действия 
пиридоксина; высокие дозы пиридоксина снижают более чем на 50% 
концентрацию дифенина* (адифенин) в плазме крови и могут обост- 
рять течение эпилепсии; потенцирует действие диазепама. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 10 г. 


Пропранолол 


Тотальный В-адреноблокатор. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика: блокирует о- и В-адре- 
нореактивные системы. Вызывает брадикардию, снижает АД, сахар 
крови. Повышает тонус бронхов. Действие развивается непосредс- 
твенно после в/в введения и продолжается до 2 ч. 
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2. Показания к назначению: 

* синусовая тахикардия и гипертензия, обусловленные отрав- 
лением кардиостимулирующими средствами (за исключением 
кокаина); 

* сенсибилизация миокарда к катехоламинам при отравлении 
галогеноводородами; 

• нарушения обмена веществ, обусловленные различными ядами 
(гиперкалиемия, гипергликемия, лактат-ацидоз); 

• алкогольный абстинентный синдром. 

3. Противопоказания: 

• аллергические реакции на препарат; 

* нарушение функции почек, вплоть до ОПН, при использовании 
больших доз; 

• супрессия кроветворения (в комбинации с другими гематоток- 
сическими средствами). 

4, Побочные эффекты: 

* брадикардия и блоки проведения импульса в миокарде; 

• гипотензия и ОСН; 

• бронхоспазм (у больных с бронхиальной астмой). 

5. Методика назначения при острых отравлениях: по 0,5 -3 мг в/в; 
при неэффективности введение повторить через 5-10 мин; ЕД, = 
0,2 мг/кг (детям по 0,01-0,02 мг/кг не более 1 мг). 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: пропранолол 
может вызывать «растормаживание» деятельности а-адренорецеп- 
торов, вызывать увеличение АД, ишемию тканей (у больных с 
адренергическим синдромом). Усиливает вазоспазм, вызванный 
отравлением препаратами спорыньи. Потенцирует действие всех 
антигипертензивных препаратов, особенно блокаторов каналов каль- 
ция. Циметидин снижает клиренс пропранолола. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 10 ампул. 


Протамин 


Антидот при отравлении гспарином* (гепарин натрия). 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Катионный белок, 
который связывает свободный гепарин“ (гепарин натрия). Действует 
через 5 мин после введения. Сила действия и назначаемые дозы 
протамина зависят от сроков между введением гепарина“ (гепарин 
натрия) и протамина. 
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2. Показания к назначению: снижение (или устранение) эффектов 
гепарина* (гепарин натрия) (антикоагулянтного, кальцийсвязываю- 
щего и др.). 

3. Противопоказания: аллергические реакции на препарат, осо- 
бенно у лиц, страдающих диабетом. 

4. Побочные эффекты: 

• брадикардия, гипотензия, анафилактические реакции при быст- 

ром в/в введении; 

• синдром «рикошета» (гипокоагуляции), наступающий через 

6-8 ч после введения протамина. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

* ЕД, = 50 мгв/в медленно (в течение З мин и более); 

• в кратчайшие сроки после введения гепарина* (гепарин натрия): 

по 1-1,5 мг на каждые 100 ЕД гепарина“ (гепарин натрия); 

» через 30—60 мин после введения гепарина* (гепарин натрия): по 

0,5-0,75 мг на каждые 100 ЕД гепарина* (гепарин натрия); 

• через 2 ч и более после введения гепарина* (гепарин натрия): по 

0,25-0,375 мг на каждые 100 ЕД гепарина* (гепарин натрия); 

• при инфузионном введении гепарина“ (гепарин натрия): по 

25-50 мг в/в медленно (в течение З мин и более). 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: не известно. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 4 ампулы протамина. 


Реамберин* (меглумина натрия сукцинат) 


Инфузионный раствор электролитов и янтарной кислоты 
(не содержит ионов кальция). 
1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Активирует гликолиз 
и цикл Кребса, оказывает противогипоксическое, антиоксидантное 
и детоксицирующее действия. Стимулирет диурез. Обладает высо- 
кощелочным значением рН. Пик действия наступает через 1-2 мин 
после в/в введения; через 40 мин концентрация препарата в плазмс 
крови снижается до исходного уровня. 
2. Показания к назначению: 
* инфузионная терапия при острых отравлениях; 
• щелочной форсированный диурез при отравлении ядами с низ- 
кими значениями рК (см. прил. 8); 
* отравления ядами-гипоксантами; 
* экзотоксический шок, токсическая кома, гипотермия, абстинен- 
тные синдромы. 
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3. Противопоказания: аллергические реакции на препарат. 

4. Побочные эффекты: гипогликемия; 

5. Методика назначения при острых отравлениях: по 400 (800) мл 
в/в 2 раза в сут в составе инфузионной терапии (детям по 200 мл). 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: ионы калия, 
магния, растворы глюкозы^ (декстроза) усиливают действие реамбе- 
рина* (меглумина натрия сукцинат). Совместное введение с глюко- 
зой* (декстроза) препятствует развитию гипогликемии, совместное 
назначение с панангином* (калия и магния аспарагинат) усиливает 
противогипоксическое действие реамберипа* (меглумина натрия 
сукцинат). 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 2 флакона по 400 мл. 


Рибоксин* (инозин) 


Аденозиномиметик, антагонист эуфиллина* (аминофиллин), кар- 
бамазепина, галоперидола. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Стимулирует рецеп- 
торы пуринергических систем. Оказывает вазодилатирующее, иро- 
тивосудорожное и седативное действия. Усиливает анаэробный 
гликолиз. Действие начинается через 10-20 мин после в/в введения 
и продолжается 1-3 ч и более. 

2. Показания к назначению: 

* экстрапирамидные синдромы при отравлении галоперидолом и 

другими антипсихотическими нейролептиками; 

* отравления карбамазепином, эуфиллином* (аминофиллин) и 

другими аденозиноблокаторами; 

* алкогольный абстинентный синдром. 

3. Противопоказания: 

* аллергические реакции на препарат; 

• гиперурикемия, лактат-ацидоз при назначении препарата в боль- 

ших дозах. 
4. Побочные эффекты: повышение тонуса бронхов (у больных с 
бронхиальной астмой редко). 
9. Методика назначения при острых отравлениях: 
* при экстрапирамидных синдромах: по 19 мг/кг в составе концен- 
трированных растворов глюкозы“ (декстроза) — 10% или 40%; 

* при отравлении эуфиллином* (аминофиллин) (карбамазепи- 
ном): из расчета 1г рибоксина* (инозин) на 1 г эуфиллина* 
(аминофиллин). Если доза принятого (введенного) эуфиллина* 
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(аминофиллин) неизвестна, по 0,5 мл/кг — З мг в/в; при неэф- 
фективности введение повторить через 15-20 мин; ЕД, = 2г. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: пиридоксин, 
липоевая кислота* (тиоктовая кислота), тиамин, реамберин* (меглу- 
мина натрия сукцинат) — усиливают действие рибоксина* (инозин). 
Диазепам и циклодол* (тригексифенидил) потенцируют действие 
рибоксина* (инозин) при экстрапирамидном синдроме. Растворы 
глюкозы* (декстроза) повышают аффинность рибоксина* (инозин) к 
его рецепторам. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 2 г. 


Тиамин 


Тиамин — витамин В.. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Ко-фактор многих фер- 
ментов промежуточного обмена веществ. Ко-фактор биотрансфор- 
мации глиоксалевой кислоты (метаболита этиленгликоля). Дефицит 
тиамина провоцирует энцефалопатию Вернике при назначении глю- 
козы* (декстроза) в условиях интоксикации этаполом и алкогольно- 
го абстинентного синдрома. 

2. Показания к назначению: 

• интоксикация этанолом, алкогольный абстинентный синдром; 

* отравление этиленгликолем; 

• сопутствующая инфузионная терапия острых отравлений. 

3. Противопоказания: аллергические реакции на препарат. 

4, Побочные эффекты: 

• вазодилатация, гипотензия, слабость, «дурнота» при быстром 

в/в введении; 

• бронхоспазм (у больных с бронхиальной астмой). 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

• по 100 мг в/в медленно в течение 1 мин (детям по 50 мг); 

• при энцефалопатии Вернике допустимо введение 1 г тиамина в 

первые 12 ч. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: усиливает деток- 
сицирующие свойства реамберина* (меглумина натрия сукцинат), 
потенцирует действие цитофлавина*, пиридоксина и липоевой кис- 
лоты. Снижает (устраняет) лактат-ацидоз при «растормаживании» 
гликолиза рибоксином* (инозин). 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 1 г. 
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Тиоктовая кислота (а-липоевая кислота, эспа-липон) 


1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Один из коэнзимов 
промежуточного обмена веществ, входит в состав пируватдегидро- 
геназного и других ферментных комплексов. Ускоряет скорость гли- 
колиза и кругооборот цикла Кребса; снижает лактат-ацидоз за счет 
утилизации глюкозы и пировиноградной кислоты; оказывает анти- 
оксидантное действие. С„, = 2—4 ч (при введении в вену), Т,; = 20- 
30 мин; Ае,, — преимущественно почками в неизмененном виде. 

2. Показания к назначению: 

* нейропатия (алкогольная, диабетическая); 

* отравления газами, вызывающими гипоксию; 

• отравления «метаболическими ядами», разобщающими окисле- 
ние и фосфорилирование (алкоголем, кадмием, фторированны- 
ми углеводородами, азидами, фторацетофеноном и др.); 

• отравления блокаторами ферментов дыхательной цепи (оксид 
углерода); 

• передозировки цитостатиками (цис-платиной, таксолом); 

* токсическая гепатопатия (различного генеза). 

3. Противопоказания: отравления гипогликемическими средст- 

вами. 

4. Побочные эффекты: 

* гипогликемия; 

* преходящая головная боль и одышка при быстром в/в введении. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: вводить отде- 
льно (во вторую вену) от инфузионных растворов и лекарственных 
препаратов; 300—600 мг тиоктовой кислоты (1-3 ампулы) развести 
в 0,9% — 250 мл р-ра МаС|, глюкозы* (декстроза) р-ра для инъекций 
5%, вводить в/в капельно, медленно, со скоростью не более 2 мл/мин 
(флакон обернуть фольгой). 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: ко-ферменты 
дегидрогеназ (никотинамид, рибофлавин, тиамин и др.) усиливают 
действие тиоктовой кислоты. Триметазидин, цитофлавин* и другие 
сукцинаты, рибоксин* (инозин) являются препаратами агониста- 
ми. Алкоголь, цис-платина проявляют антагонистическое действие. 
Гипогликемические средства потенцируют снижение глюкозы, вызы- 
ваемое тиоктовой кислотой. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 3 ампулы (по 300 мг эспа-липона) в 
каждой. 
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Тиопентал [гексенал* (гексобарбитал)| 


Средства для внутривенного наркоза. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Препараты короткого 
действия, применяются в качестве антиконвульсантов (при неэф- 
фективности других средств для лечения судорог), а также как седа- 
тивно-гипотонические препараты (при неэффективности других 
средств для лечения возбуждения). Угнетают функцию дыхания. 
Действие наступает непосредственного после в/в введения и продол- 
жается (при ЕД, ,) в течение 1-2 ч. Кинетика двухфазная, поэтому 
действие тиопентала может быть более длительным (до 4 ч и более). 
При использовании тиопентала необходимо иметь наготове аппарат 
ИВЛ и коллоидные растворы. 

2. Показания к назначению: 

• некупируемый судорожный синдром (отравление гидразином и 

другими ядами-конвульсантами, демаскирование эпилепсии); 

• некупируемое возбуждение при абстинентных синдромах или 
отравлениях стимуляторами ЦНС; 

• для снижения внутричерепного давления при отравлении пре- 
паратами, стимуляторами антидиуретического гормона (карба- 
мазепин, морфин). 

3. Противопоказания: 

• порфирия (относительное); 

* отравления кокаином (угрожающая гипертензия). 

4. Побочные эффекты: 

• угнетение функции внешнего дыхания, вплоть до остановки, 
угнетение сознания, вплоть до комы (особенно при болюсном 
введении); 

• гипотензия, вплоть до критического уровня (особенно при инфу- 
зионном введении); 

• холинергические реакции (бронхоспазм, ларингоспазм); 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

• болюсное введение: по 100 мг в/в медленно в течение 2 мин. При 
неэффективности введение повторить через 2-5 мин; ЕД, = 
300 мг (детям по 1 мг/кг, ЕД, — не более 6 мг/кг); 

• инфузионное введение: Дн = 5—6 мг/кг в/в в течение 1 ч (скорость 
инфузии не должна превышать 50 мг/мин; детям — 1 мг/кг/мин), 
после чего переход на поддерживающее введение Дп = 0,5- 
3 мг/кг/ч до достижения желаемого эффекта. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: потенцирует дейс- 

твие всех депримирующих средств на функцию внешнего дыхания и 
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ЦНС. Пропранолол может вызывать «растормаживание» а-адреноре- 
цепторов, тем самым вызывать увеличение АД, ишемию тканей (осо- 
бенно у больных с адренергическим синдромом). Усиливает вазос- 
пазм, вызванный отравлением препаратами спорыньи. Потенцирует 
действие всех антигипертензивных препаратов, особенно блокаторов 
каналов кальция. Циметидин снижает клиренс пропранолола. 

7. Минимальный суточный запас; из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 2 флакона по 1 г препарат в каждом. 


Натрия тиосульфат 


Донатор сульфгидрильной группы. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Преобразует цианиды в 
менее токсичные тиоцианаты путем усиления действия серусодержа- 
щего фермента роданезы. 

2. Показания к назначению: 

* отравления цианидами (в изолированном виде или в сочетании 
с нитритами); 

* отравление дымами при подозрении, что продукты горения 
содержат цианиды; 

* острая интоксикация алкоголем; 

• профилактикаметаболическихосложнений при введении натрия 
нитропруссида, 

3. Противопоказания: нет. 

4. Побочные эффекты: чувство жара, тошнота, рвота, боли в мыш- 

цах при быстром в/в введении. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

* отравление цианидами: по 12, 5 г (50 мл 25% р-ра) в/в со скоро- 
стью 2,5-9 мл/мин на 200,0 мл глюкозы* (декстроза) р-ра для 
инъекций 5% (детям из расчета 400 мг/кг или 1,6 мл 25% р-ра 
на і кг массы тела). Через 0,5 ч введение препарата повторить в 
половине от первоначальной дозы. 

* отравление этанолом (алкогольный абстинентный синдром): 
25% р-р 10,0 мл в составе 400 мл глюкозы* (декстроза) р-ра для 
инъекций 9%. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: тиосульфат 
может вызывать ложноположительные реакции при определении 
цианидов при ХТИ биосред. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 10 ампул. 
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Триметазидин [тримектал* (триметазидин), предуктал“ (триметазидин)] 


1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Антигипоксант, цито- 
протектор, селективный ингибитор 3З-кетоацетил-КоА-тиолазы, 
основного фермента В-окисления жирных кислот. Обеспечивает 
интенсификацию гликолиза и окислительного фосфорилирования 
за счет снижения биотрансформации жирных кислот. Сохраняет 
композицию биологических мембран и работу их ионных каналов. 
Системное действие проявляется миокардиальной цитопротекцией, 
противоишемическим действием, повышением устойчивости тканей 
к гипоксии в целом без воздействия на системную гемодинамику. Это 
делает удобным применение тримектала при одновременном исполь- 
зовании препаратов-антагонистов с гемодинамическим действием, 
так как позволяет отследить эффект последних при одновременной 
защите миокарда от повреждения. Триметазидин активирует пиру- 
ватдегидрогеназный комплекс, что повышает эффективность тера- 
нии сопутствующими препаратами (см. ниже). Резорбция быстрая. 
С „к = 5 ч, связь с белками плазмы равна 16%. У, = 4,8 л/кг, Т,; = 4-7 ч; 
Ае, = 60% почками в неизмененном виде. Состав содержимого 
желудка не влияет на фармакокинетические свойства препарата. 

2. Показания к назначению: 

• токсическая кардиомиопатия при отравлении кардиотоксичес- 
кими средствами (антихолинергическими, адренергическими, 
двухвалентными металлами); 

• соматогенная фаза отравлений носле приема центральнодейс- 
твующих препаратов; 

• токсическая энцефалопатия, вызванная депримирующими 
средствами. 

3. Противопоказания: 

• беременность; 

* грудное вскармливание; 

• повышенная чувствительность к препарату. 

4. Побочные эффекты: возникают редко, преимущественно со сто- 

роны ЖКТ (тошнота). 

5. Методика назначения при острых отравлениях: больным, 
находящимся в сознании, назначают по 20 мг 3 раза в сут. Больным 
без сознания препарат вводят через зонд однократно в дозе 40— 
60 мг/сут. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: возможно потен- 
цирование действия препаратов, усиливающих промежуточный 
обмен веществ или стимулирующих активность пируватдегидроге- 
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назного комплекса [глюкозы, панангина* (калия и магния аспараги- 
нат), тиамина, цитофлавина*, тиоктовой кислоты и т.д.]. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 60 мг/сут курсом 10 дней. 


Уголь активированный 


Адсорбент для многих ксенобиотиоков, кроме веществ с высоко- 
ионизируемыми молекулами и соединений с полярными молекула- 
ми. Повторное назначение угля (повторная энтеросорбция) позволя- 
ет в большей степени элиминировать вещества с малыми объемами 
распределения и существенно укорачивать Т; у препаратов с энте- 
рогепатической циркуляцией (дигитоксин, барбитураты, эуфиллин“ 
(аминофиллин) ит.д.). 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Активированный уголь 
благодаря своей пористой поверхности является «физико-химичес- 
ким антидотом», снижает абсорбцию ксенобиотиков и выводит их из 
организма в течение 1 сут и более. 

2. Показания к назначению: проведение энтеросорбции при ост- 
рых отравлениях. 

3. Противопоказания: 

• обструкция ЖКТ (при необходимости уголь назначется одно- 

кратно); 

* отравления коррозивными ядами без сопутствующего приема 
лекарственных препаратов (уголь существенно затрудняет реви- 
зию слизитой оболочки при эзофагогастроскопии). 

4. Побочные эффекты: 

• обструкция ЖКТ, вплоть до кишечной непроходимости; 

* растяжение петель кишечника (у пожилых людей); 

* дегидратация, гипомагнезиемия, гипернатриемия (образование 
«третьего пространства»); 

* безоары в кишечнике. 

9. Методика назначения при острых отравлениях: 

• при однократном приеме назначают 1 мг/кг (в том числе через 
зонд), если известно количество принятого яда; при отравлении 
массивными дозами лекарственных веществ 1 мг/кг назначают 
однократно в течение 2-3 дней. 

• при многократном приеме — 15-30 г на прием (0,25-0,5 мг/кг) 
каждые 2—4 ч. Начиная со 2-—3-й дозы, дают слабительное (суль- 
фат магния в дозе 10 мг - не более). Другим вариантом поддержи- 
вающей дозы является назначение 10—12 гактивированного угля 


Антидоты и сопутствующие лекарственные препараты... 341 


каждый час в течение 6—8 ч совместно со слабительными средс- 
твами (магния сульфатом или сорбитолом); 

• при всех способах назначения активированный уголь следует 

разводить водой из расчета 1:10; 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: при сочетанном 
приеме с антидотами активированный уголь «поглощает» вводимые 
антидоты и снижает их эффективность. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
{масса тела 70 кг) составляет 50 г. 


Унитиол* (димеркаптопропансульфонат натрия) (ДМПС, 
натрия моногидрат-2,3-димеркаптопропан-1-сульфоновой кислоты} 


Хелатообразователь, донатор сульфгидрильных групи. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Донатор сульфгид- 
рильных групп, хелатообразователь при отравлении тяжелыми 
металлами, антиоксидант. Действие развивается через 30 мин после 
введения препарата, сила действия зависит от длительности введе- 
ния унитиола. 

2. Показания к назначению: 

• отравления тяжелыми металлами; 

* отравления цианидами (в изолированном виде или в сочетании 
с нитритами); 

* отравление дымами при подозрении, что продукты горения 
содержат цианиды; 

• острая интоксикация алкоголем; 

> алкогольный абстинентный синдром. 

3. Противопоказания: аллергические реакции на препарат. 

4. Побочные эффекты: 

* гипотензия; 

• бронхоспазм (у больных с бронхиальной астмой). 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

• острые отравления; по 0,3-0,5 мл/кг в/в в составе 400 мл глюко- 
зы* (декстроза) р-ра для инъекций 595; 

• хронические интоксикации: Дн = 18 мг/кг в составе 400 мл глюко- 
зы* (декстроза) р-ра для инъекций 5% (1-е сутки), далее — по схеме 
лечения хронических интоксикаций тяжелыми металлами. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: препарат целесо- 

образно вводить в изолированном виде. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 10 ампул. 
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Фентоламин (режитин) 


Периферический вазодилататор. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Конкурентный пре- и 
постсинаптический блокатор а-адренореактивных систем. Вызывает 
периферическую вазодилатацию (артерий и вен), снижает АД, рас- 
тормаживает деятельность В-адренорецепторов и увеличивает ЧСС. 
Действие начинается через 2 мин после введения и продолжается в 
течение 20-30 мин. 

2. Показания к назначению: 

* гипертензивные состояния, вызванные отравлением стимулято- 

рами ЦНС (амфетаминами, кокаином, фенциклидином®, иМАО 
и др. средствами); 

• гипертензия, связанная с синдромом отмены антигипертензив- 
ных препаратов; 

* экстравазация вазоконстрикторов [норадреналина* (норэпи- 
нефрин)]. 

З. Противопоказания: ОНМК. 

4. Побочные эффекты: 

• гипотензия, вплоть до критической; 

* загрудинные боли, связанные с ишемией эндокарда; 

• увеличение АД при очень медленном введении (менее 
0,3 мг/мин), связанное со стимуляцией В-адренорецепторов; 

* тахикардия; 

• нарушения ритма серда у лиц пожилого возраста. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

• по 1-5 мгв/в болюсом в 20 млглюкозы“ (декстроза) р-ра для инъ- 
екций 5%; при неэффективности ввсдение повторить через 5-10 
мин до желаемого эффекта (до снижения АД у взрослых не ниже 
100 мм рт.ст., у детей — не ниже 80 мм рт.ст.); детям назначать по 
0,02-0,1 мг/кг (до снижения АД не ниже 80 мм рт.ст.). 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: потенцирует 

действие всех антигипертензивных синаптотропных препаратов. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 10 ампул. 


Флумазенил (анексат*) 


Селективный антагонист бензодиазепиновых реценторов. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Избирательно, кон- 
курентно блокирует бензодиазепиновую часть ГАМК-ергических 
рецепторов (в дозе 1,5 мг при в/в введении полностью оккупирует 
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бензодиазепиновый фрагмент рецептора), проявляет слабое про- 
тивосудорожное действие. У, = 1 л/кг, связь с белками плазмы 
равна 50%, начало действия при безодиазепиновой коме — 1-3 мин; 
С «= 5 МИН, Т,, < 1ч; Ае, — почками. 

2. Показания к назначению: 

* отравления бензодиазепинами, сопровождающиеся угнетением 
ЦНС различной глубины и депрессией дыхания; 

• отравление золпидемом, сопровождающееся угнетением ЦНС 
различной глубины и депрессией дыхания; 

• седация и энцефалопатия при токсической гепатопатии; 

* устранение седативного действия бензодиазепинов, назначен- 
ных при анестезии. 

3. Противопоказания: 

* гиперчувствительность к флумазенилу; 

• эпилепсия у больного с отравлением бензодиазепинами; 

* зависимость от действия бензодиазепинов или золпидема (отно- 
сительное противопоказание); 

* микстные отравления бензодиазепинов и ядов-конвульсантов 
(относительное противопоказание); 

* больные с гипоксемией, обструкцией ВДП, выраженной гипотензией. 

4. Побочные эффекты: 

• аллергические реакции; 

* головокруженье, диплопия, гипергидроз; 

• с осторожностью применять у больных с предшествующей сер- 
дечно-сосудистой патологией; 

• у больных с отравлениями бензодиазепинами и трициклически- 
ми антидепрессантами применение флумазенила может вызы- 
вать судороги. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

• назначают в/в в минимально эффективной дозе, начиная с 
0,2-0,3 мг/мин; при неэффективности введение повторить через 
1 мин в той же дозе. При отравлении бензодиазепинами ЕД», 
может составлять 10 мг (ЕД, = 1-1,5 мг). До и после применения 
флумазенила состояние сознания у больных, находившихся в 
коме, необходимо оценивать по шкале Глазго. У больных с пече- 
ночной энцефалопатией оценивать компоненты ориентировоч- 
ной реакции. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: флумазенил 

может снижать эффективность действия барбитуратов. 

7. Минимальный суточный запас: 3 ампулы (0,1 мг/мл) из расчета 

на одного больного (масса тела 70 кг). 
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Фолиевая кислота 


Ко-фермент биохимических реакций. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Участвует в реакциях 
синтеза белков, в эритропоэзе. Усиливает элиминацию токсических 
метаболитов метанола и этиленгликоля. 

2. Показания к назначению: сопутствующая терапия при отравле- 
нии метанолом и этиленгликолем. 

3. Противопоказания: нет. 

4. Побочные эффекты: редкие аллергические реакции. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: по 50 мг в/в 
каждые 4 ч (детям по 1 мг/кг). 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: неизвестно. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 6 ампул фолиевой кислоты. 


Фомепизол? (4-метилпиразол) 


Антидот при отравлении метанолом и этиленгликолем. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Блокирует активность 
алкогольдегидрогеназы и предотвращает образование токсичес- 
ких метаболитов метанола и этиленгликоля. Действие развивается 
непосредственно после в/в введения, аутоиндукция может продол- 
жаться 2-3 дня после назначения фомепизола®. 

2. Показания к назначению: верифицированное отравление мета- 
нолом и/или этиленгликолем (более 20 мг%). 

3. Противопоказания: непереносимость препарата, 

4. Побочные эффекты: 

• флебиты, склерозирование вен по месту введения препарата без 

растворителя; 

• головная боль, головокружение; 

* увеличение активности трансаминаз печени. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: 

• Дн = 15 мг/кг в/в в 200,0 мл глюкозы* (декстроза) р-ра для инъ- 
екций 5% в течение 30—40 мин (однократно вводят не более 1 г 
фомепизола?). Поддерживающая доза составляет 10 мг/кг каж- 
дые 12 ч. Назначение продолжают до снижения концентрации 
метанола или этиленгликоля в плазме крови ниже 20 мг%. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: превращение 

спиртов, взаимодействующих с алкогольдегидрогеназой (этиловый, 
пропиловый), также блокируется. Препараты, взаимодействующие с 
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цитохромами Р-450 [дифенин* (адифенин), карбамазепин, фенобар- 
битал и т.д.], могут снижать эффективность фомепизола®. 

7. Минимальный суточный запас; из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 4 ампулы фомепизола?. 


Цитофлавин* 


Метаболический антигипоксант, проявляет свойства фармаколо- 
гического антагониста при отравлении центральнодействующими 
ядами и угарным газом. 

1. Фармакодинамика и фармакокинетика. «Растормаживает» 
анаэробный гликолиз, утилизирует лактат, стимулирует кругооб- 
рот цикла Кребса. Оказывает антигипоксическое, антиоксидантное 
действия. Начало действия возникает через 20-30 мин после в/в 
введения, длительность действия зависит от скорости введения (чем 
меньше скорость, тем больше эффект). 

2. Показания к назначению: 

• отравления нейротропными ядами (всеми центральнодействую- 

щими средствами); 

* отравления угарным газом; 

• острая интоксикация этанолом и алкогольный абстинентный 

синдром; 

• отравление цианидами, ядами-стернитами и ядами гипоксанта- 

ми; 

* отравление левомицетином* (хлорамфеникол) (уточняется). 

3. Противопоказания: аллергические реакции на препарат. 

4. Побочные эффекты: краснота, чувство жара при быстром в/в 
введении. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: по 10(40) мл 
в/в капельно на 400 мл 5% (10%) р-ра глюкозы* (декстроза). 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: растворы глюко- 
зы“ (декстроза), тиамин, пиридоксин, липоевая, аскорбиновая кис- 
лоты, убихинон композитум, креатинфосфат, цитохром С усиливают 
действие цитофлавина*. 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 6 ампул. 


Этанол 


Антидот, применяется при отравлении метанолом и этиленгли- 
колем, 
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1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Конкурентный анта- 
гонист спиртов по взаимодействию с алкогольдегидрогеназой. Для 
эффективного действия уровень этанола в плазме крови должен быть 
не ниже 1%. Выводится из организма по закону кинетики нулевого 
порядка — от 7 до 19 г/ч. 

2. Показания к назначению: отравления метанолом и этиленгли- 
колем. 

3. Противопоказания: сопутствующее применение препаратов, 
способных вызывать алкоголь — тетурамовые реакции. 

4. Побочные эффекты: 

• тошнота, рвота, гастрит, панкреатит; 

• возбуждение, седация, гипогликемия; 

* метаболический ацидоз (алкогольный кетоацидоз у «пьющих» 

людей); 

• флебиты при введении в вену; 

• ортостатическая гипотензия, краснота кожного покрова, чувство 

жара и другие вегетативные реакции. 

5. Методика назначения при острых отравлениях: для достиже- 
ния концентрации 1 % насыщающая доза этанола должна быть не 
менее 600—750 мг/кг (табл. 8.1), поддерживающая — 100-150 мгк/г/ч 
(хроническим алкоголикам поддерживающие дозы увеличивают). 
Для введения вену этанол растворяют в глюкозы* (декстроза) р-ра 
для инъекций 5%, или 0,9% р-р МаС|, или 3% р-ре МаНСО.. 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: при взаимо- 
действии с меторонидазолом, цефалоспоринами и другими препа- 
ратами могут возникать тяжелые алкоголь-тетурамовые реакции. 


Таблииа 81 
Дозы этанола при отравлении метанолом и этиленгликолем 


(цит. по О!ѕор К., 1999) 


Пероральное 
Внутривенное введение 
введенне 
Дп при проведении 
гемодиализа 


Примечанне. *Предпочтительно пользоваться 30% р-ром этанола (быстрее 
всасывается). 
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Проведение фармакотерапии этанолом требует назначения СаСІ, 
(10% — 10—20 мл) и МЕЗО, (25% — 19 мл) для связывания свободного 
кальция, образующегося при нейтрализации ядов. Для устранения 
метаболического ацидоза необходимо вводить раствор натрия гид- 
рокарбоната (дозу которых необходимо расчитывать по показателям 
КОС) 

7. Минимальный суточный запас: из расчета на одного больного 
(масса тела 70 кг) составляет 90,7 мл «медицинского» спирта. 


Эуфиллин* (аминофиллин) 


1. Фармакодинамика и фармакокинетика. Тотальный антагонист 
аденозиновых рецепторов, блокирует фермент фосфодиэстеразу, 
оказывает самостоятельное В-адренергическое действие. Понижает 
тонус бронхов, увеличивет диурез, ЧСС, с чем связано сго основное 
применение. У препарата очень малая широта терапевтических кон- 
центраций (ЕС, , — от 5 до 10 мкг/мл; ІС, = 20 мкг/мл), т.е. при незна- 
чительном увеличении дозы (особенно при в/в введении) может 
наступать интоксикация эуфиллином* (аминофиллин). 

Бронходилатирующий эффект эуфиллина* (аминофиллин) прямо 
пропорционален логарифму концентрации эуфиллина* (аминофил- 
лин) в плазме крови, поэтому оптимальным методом назначения 
препарата при бронхоспазме является инфузионное введение зуфил- 
лина* (аминофиллин) в насыщающих и поддерживающих дозах. 

Другие системные эффекты (тахикардия, рвота, судороги) зависят 
не только от пути введения, лекарственной формы, но и от характера 
заболевания пациента и предшествующего приема им блокаторов 
или стимуляторов цитохромов Р-450 (СУР1А2). У больных, страдаю- 
щих легочным сердцем, сердечной недостаточностью, циррозом пече- 
ни, гипотиреозом, а также при септических состояниях, эуфиллин“ 
(аминофиллин) может задерживаться в организме до 20 ч и более, и, 
наоборот, у курящих пациентов клиренс эуфиллина* (аминофиллин) 
возрастает. Эти обстоятельства привносят особенности дозировки 
эуфиллина* (аминофиллин) при острых отравлениях. 

2. Показания к назначению: 

• бронхоспазм при острых отравлениях; 

• для улучшения функции внешнего дыхания у больных с остры- 
ми отравлениями, страдающих хроническими обструктивными 
заболеваниями легких, 

3. Противопоказания (относительные для токсикологических 

больных): 
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+ 


5. 


тальном этапе испо 


острая язва желудка; 
опасность развития судорог; 

нарушения ритма сердца (кроме брадиаритмий); 
гипокалиемия, гипомагниемия, респираторный алкалоз 


Побочные эффекты: 
нарушения ритма сердца; 
тошнота, рвота, судороги; 
гипотензия/гипертензия; 
электролитные нарушения; 
гипергликемия; 


поражение органов ЖКТ. 
Методика назначения при острых отравлениях: на догосп 
5995 И- 


льзуется однократное в/в введение. 


5 1. Назначение при броихоспазме. 
д. Инфузионное введение в насыщающих и поддерживающи 
х 


дозах: 
пазме однократное введение 2,4% — 10,0 мл эуфил 


Ноддержи 
(лекстр 
стью не более 
эуфиллина* (ами 
панангина* (кали 


при бронхос 
лина“ (аминофиллин) может оказаться недостаточным, а повтор 
м, г 


ное введение вызвать интоксикацию, поэтому существует ме 
є; З р Н а 
дика назначения эуфиллина* (аминофиллин) при = 
в насыщающих (Дн) и поддерживающих ( Ди) дозах “ 
— Дн = 5,6 мг/кг + Ди = 0,9 мг/кг каждый час до купирован 
бронхоспазма. бы 
_ также ссть рекомендация Місготеаех с (2001), где: 
Р . 
„= 4.6 мг/кг в/в [что составляет 322 мг/7 кг массы тела или 
р ГАА = Е 
13,4 мл 2,4% р-ра (в 10 мл 2,4% р-ра содержится 240 мг)] м 
ленно в течение 10 мин, далее — в поддерживающей дозе; и 
— Ди = 04 мг/кг/ч для некурящих пациентов (что составляе 
28 мг/70 кг массы тела, или 1,2 мл 2,4% р-ра); р 
Р) 
— 07 мг/кг/ч для курящих пациентов (что составляет 49 
70 кг массы тела, или 2 мл 2,4% р-ра); ыы 
— 0,2 мг/кг/ч для больных с циррозом печени, легочным се 
днем, сердечной недостаточностью и т.д. (что состав Я. 1 
14 мг/70 кг массы тела, или 0,6 мл 2,4% р-ра) на 
вающую дозу растворяют в 5% — 200,0 мл р-ра глюкозы* 
оза) и вводят В течение не менее 30 мин (либо 1 ч) со скоро 
60 ры В состав р-ра с поддерживающей дозой 
нофиллин) целесообразно добавить 10,0 мл р-ра 
я и магния аспарагинат). | Ме 
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Б. Инфузионное введение в насыщающей дозе (Місготейех, пе, 
2001): 

— Дн = 4,6 мг/кг (до 5,7 мг/кг) в течение 30 мин больным, не 
принимавшим препарат в ближайшие 24 ч, не имеющим 
соматических заболеваний, курильщикам. В состав р-ра с 
поддерживающей дозой эуфиллина* (аминофиллип) целесо- 
образно добавить 10,0 мл р-ра панангина* (калия и магния 
аспарагинат). 

6. Взаимодействие с препаратами других групп: 

* с блокаторами цитохромов Р-450 — усиление главного действия 
и токсических реакций; 

* со стимуляторами цитохромов Р-450 — ослабление главного 
действия, но не токсических реакций; 

* потенцирование эффектов с В-адреномиметиками, глюкокорти- 
коидными гормонами; 

• снижение некоторых токсических эффектов (тошноты, рвоты, 
тремора) в комбинации с рибоксином* (инозин), метоклопрами- 
дом, 

• эуфиллин* (аминофиллин) сохраняет активность в р-рах глюко- 
зы* (декстроза), 0,9% р-ра МаСТ,, а также в сочетании с цитофла- 
вином“, дексаметазоном и панангином* (калия и магния аспара- 
гинат). 

7. Минимальный суточный запас: 5 ампул эуфиллина* (аминофил- 

лин) на одного больного. 

8. Примечание: при «передаче» больного в стационар необходимо 

информировать врача отделения экстренной помощи об общем коли- 
честве введенного больному эуфиллина* (аминофиллин). 


ПРИЛОЖЕНИЯ 


ПРИЛОЖЕНИЕ 1 
Алгоритм оказания скорой медицинской помощи при развитии 
терминального или другого неотложного состояния“ 


Алгоритм является перечнем экстренных своевременных и пос- 
ледовательно выполняемых диагностических и лечебных меропри- 
ятий, направленных на восстановление и поддержание витальных 
функций организма. Объем таких мероприятий в типичной клини- 
ческой ситуации являстся минимально достаточным на догоспи- 
тальном этапе и может расширяться при оказании номощи специали- 
зированными бригадами или в отделении экстренной медицинской 
помощи стационара. Предлагаемые алгоритмы предназначены для 
оказания СМП на догоспитальном этапе выездными специализи- 
рованными, линейными врачебными, фельдшерскими бригадами 
СМП и в отделениях экстренной медицинской помощи стационаров. 
Алгоритмы (протоколы) соответствуют стандартам и требованиям по 
проведению СЛР в РФ (2007), Европейского Совета по Реанимации, 
Американской Кардиологической Ассоциации, Интернационального 
Объединенного Совета по Реанимации (1998, 2000, 2005). 

Эффективность применения алгоритмов при оказании СМП зави- 
сит от наличия необходимого оборудования и оснащения, действий 
медицинского персонала в соответствии с уровнем собственной про- 
фессиональной подготовки, комплексного использования стандар- 
тов и особенностей течения неотложного состояния. Предлагаемые 
схемы (протоколы) оказания скорой медицинской помощи при 
ургентных ситуациях в токсикологии догоспитального этапа предус- 
матривают применение более широкого спектра фармакологических 
средств, лекарственных препаратов и оборудования по сравнению с 
имеющимися на оснащении фельдшерских и линейных бригад СМП. 
Они приведены для их использования специализированными брига- 
дами, отделениями экстренной медицинской помощи стационаров в 
общей и последовательной структуре оказания помощи при острых 
отравлениях. 

Любая клиническая ситуация в неотложной токсикологии может 
осложняться нарушением витальных функций организма. Она зави- 


* Цит. по «Скорая медицинская помощь», под ред. А.Г. Мирошниченко, В.В. Рук- 
сина, В.М. Шайтор; СПб., 2006. 
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сит от скорости развития и клинического проявления медиаторных 
синдромов, их возможных сочетаний, преморбидного фона, возрас- 
тных аспектов, времени начала, уровня и качества оказания скорой 
медицинской помощи. Крайним проявлением нарушения витальных 
функций является остановка кровообращения и дыхания, которые 
могут иметь кардиальные и экстракардиальные причины. Сердечно- 
легочная реанимация является начальным этапом по восстановле- 
нию витальных функций. 


Внезапная сердечная смерть 


Диагностика основана на отсутствии сознания и пульса на сонных 
артериях, остановки дыхания или появления агонального типа дыха- 
ния и расширения зрачков. Первые три признака являются абсолют- 
ными и служат сигналом для немедленного начала реанимационных 
мероприятий в соответствии с алгоритмом. Первичная оценка состо- 
яния кровообращения не должна занимать более 10-12 сек. 


Дифференциальная диагностика 


В процессе проведения СЛР по электрокардиограмме (ЭКГ): 
фибрилляция желудочков (более чем в 80% случаев), асистолия или 
электромеханическая диссоциация. При невозможности экстренной 
регистрации ЭКГ ориентируются по проявлениям начала клиничес- 
кой смерти и реакции на СЛР. 

Фибрилляция желудочков развивается внезапно, симптомы появ- 
ляются последовательно: исчезновение пульса на сонных артериях и 
утрата сознания, однократное тоническое сокращение скелетных 
мышц, нарушения и остановка дыхания. Реакция на своевременно 
начатую СЛР положительная, на прекращение СЛР -- быстрая отри- 
цательная. 

Синдром Морганьи-Адамса-Стокса (МАС). Симптоматика раз- 
вивается относительно постепенно: угнетение сознания, двигатель- 
ное возбуждение, клонико-тонические судороги, непроизвольное 
мочеиспускание (дефекация), нарушения дыхания. При проведе- 
нии закрытого массажа сердца — быстрый положительный эффект, 
сохраняющийся в течение некоторого времени после прекращения 
СЛР. 

Электромеханическая диссоциация: при массивной тромбоэмбо- 
лии легочной артерии (ТЭЛА) возникает внезапно (часто в момент 
физического напряжения или натуживания) и проявляется отсутс- 
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твием сознания и пульса на сонных артериях, а у некоторых больных 
— прекращением дыхания, выраженным цианозом кожи верхней 
половины тела и набуханием шейных вен. При своевременном начале 
СЛР определяются признаки ее эффективности. 

Электромеханическая диссоциация при разрыве миокарда, тампо- 
наде сердца развивается внезапно (часто на фоне выраженной анги- 
нозной боли), проявляется внезапной утратой сознания и исчезнове- 
нием пульса на сонных артериях. Чаще протекает без судорожного 
синдрома. Признаки эффективности СЛР полностью отсутствуют. На 
дорзальной поверхности тела быстро появляются пятна гипостаза. 

Электромеханическая диссоциация вследствие других причин 
(гипоксии любого генеза, гиповолемии, напряженного пневмоторак- 
са, передозировки лекарственных средств или острых отравлений) 
внезапно не возникает, а всегда развивается на фоне прогрессирова- 
ния соответствующей симптоматики. 


Неотложная помощь 


1. При фибрилляции желудочков и невозможности немедленной 
дефибрилляции немедленно начать эффективную СЛР и как можно 
быстрее обеспечить возможность проведения дефибрилляцнии. 

2. Начать закрытый массаж сердца с частотой 100 в мин с соот- 
ношением продолжительности компрессии и декомпрессии 11. 
Пациент должен располагаться на твердой поверхности. Положение 
рук производящего следующее: основание ладони, лежащей на гру- 
дине, должно находиться строго на средней линии на толщину двух 
пальцев выше мечевидного отростка. Компрессия грудины осущест- 
вляется на 4—5 см, не сгибая рук, с интервалами равной продолжи- 
тельности. Кардиопамп является эффективным средством при про- 
ведении ЗМС, особенно при длительной СЛР. 

3. Начать искусственную вентиляцию легких (ИВЛ); основным 
методом ИВЛ на догоспитальном этапе является масочный. Для 
проведения эффективной ИВЛ необходимо обеспечить проходи- 
мость дыхательных путей (запрокинуть голову, выдвинуть вперед 
нижнюю челюсть, ввести воздуховод, при необходимости санировать 
дыхательные пути). Соотношение компрессий и дыхания у взрослых 
30:2. В условиях специализированных бригад, отделениях экстрен- 
ной помощи стационаров производят быструю интубацию трахеи (не 
дольше 30 сек) и аппаратную ИВЛ. При угрозе регургитации исполь- 
зуютприм Селлика. В ходе СЛР используют 100% кислород. Массаж 
сердца и ИВЛ нельзя прерывать более чем на 30 сек. 
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4. Обеспечить надежный доступ к периферической вене. В усло- 
виях специализированных бригад и отделениях экстренной помощи 
стационаров производят катетеризацию центральной вены. 

5. Вводить в/в раствор адреналина гидрохлорида (эпинефрин) 
0,1% по 1 мг каждые 3-5 мин проведения СЛР. При невозможности 
венозного доступа адреналина гидрохлорид (эпинефрин) ввести инт- 
ратрахеально (увеличив рекомендуемую дозу в 2 раза с разведением 
в 10 мл 0,9% р-ра натрия хлорида} путем пункции крикотиреодной 
мембраны (конической связки) или через интубационную трубку. 

6. Как можно раньше провести дефибрилляцию 200 Дж (при при- 
менении бифазных дефибрилляторов энергия разряда — от 120 до 
200 Дж): 

• нет эффекта: дефибрилляция 300 Дж; 

. нет эффекта: дефибрилляция 360 Дж; 

• нет эффекта: дальнейшее проведение СЛР в соответствии с п. 7. 

7. Действуют по схеме: введение препарата — массаж сердца и 
ИВЛ; через 30—60 сек — дефибрилляция 360 Дж: 

• лидокаин в дозе 1,5 мг/кг — дефибрилляция 360 Дж (лидокаин 

может вводиться транстрахеально в удвоенной дозе); 

• нет эффекта: через З мин повторить инъекцию лидокаина в той 
же дозе и дефибрилляцию 360 Дж; 

• нет эффекта: ввести амиодарон в дозе 300 мг — дефибрилляция 
360 Дж; 

• нет эффекта: через 5 мин повторить инъекцию амиодарона в дозе 
150 мг — дефибрилляция 360 Дж; 

* при исходной гипомагниемии или двунаправленной желудочко- 
вой тахикардии ввести магния сульфат в дозе 1—2 г; 

® при фибрилляции желудочков, рефрактерной к предшествую- 
щей терапии, ввести прокаинамид в дозе 1000 мг — дефибрилля- 
ция 360 Дж; 

• в паузах между разрядами проводить закрытый массаж сердца 
и ИВЛ. 

8. При асистолии: 

• при невозможности оценки электрической активности сердца 
— действовать, как при фибрилляции желудочков (пункты 1-7); 

• при асистолии — выполнить пункты 2-5; 

• при отсутствии эффекта введение атропина сульфата по 1 мг 
каждые 3-5 мин до получения эффекта или достижения общей 
дозы 0,04 мг/кг (может вводиться транстрахеально в удвоенной 
дозе); 
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• как можно раньше начать электрокардиостимуляцию (линейные 
бригады — наружную, снециализированные или в отделениях 
экстренной помощи стационаров — эндокардиальную). 

9. При электромеханической диссоциации: 

• выполнить пункты 2—5; 

• установить и корректировать возможную причину электроме- 
ханической диссоциации (при гиповолемии — инфузионная 
терапия, при гипоксии — гипервентиляция и цитопротекция, 
при ацидозе — гипервентиляция и введение натрия гидрокар- 
боната, при напряженном пневмотораксе — торакоцентез, при 
тампонаде сердца — перикардиоцентез). Если причиной являет- 
ся массивная ТЭЛА с артериальной гипотензией — оксигеноте- 
рапия, гепарин* (гепарин натрия) 10 тыс. ЕД в/в струйно, затем 
капельно с начальной скоростью 1000 ЕД/ч; инфузионная тера- 
пия. При тяжелой артериальной гипотензии, не корригируемой 
инфузионной терапией: допмин* (допамин) или норадреналин* 
(норэпинефрин) в/в капельно, повышая скорость введения до ста- 
билизации артериального давления; стрептокиназа (250 тыс. МЕ 
в/в капельно в течение 30 мин, далее в/в капельно со ско- 
ростью 100 тыс. МЕ/ч до суммарной дозы 1,5 млн МЕ). При 
стабильном давлении эуфиллин* (аминофиллин) 240 мг в/в. 
В случае рецидивирующего течения ТЭЛА — внутрь 0,25 г аце- 
тилсалициловой кислоты. 

10. Проводить мониторинг витальных функций имеющимися на 
оснащении средствами и постоянно контролировать эффективность 
реанимационных мероприятий. Вести протокол оказания экстрен- 
ной помощи по правилу время-действие-доза-эффект. Протокол 
(в карте вызова, истории болезни) является медицинским докумен- 
том, имеющим важнейшее юридическое значение. 

11. Линейным бригадам СМП максимально быстро доставить 
нациента после стабилизации состояния непосредственно в отде- 
ление экстренной помощи ближайшего стационара, обеспечив 
проведение комплекса реанимационных мероприятий в процессе 
транспортировки в минимально достаточном объеме или передать 
специализированной бригаде. Специализированным бригадам мак- 
симально быстро доставить пациента после стабилизации состояния 
или в ходе ее проведения непосредственно в отделение реанимации 
(отделении экстренной помощи) профильного стационара. В прием- 
ном отделении стационара (в отделении экстренной помощи} обеспе- 
чить преемственность в оказании помощи, начатой на догоспиталь- 
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ном этапе, продолжить мероприятия по стабилизации витальных 
функций в полном объеме и принять первичное тактическое решение 
о направлении пациента в соответствующий блок или отделение 
стационара. 

12. СЛР можно прекратить, если при использовании всех доступ- 
ных методов нет признаков эффективности в течение 30 мин (кроме 
случаев нахождения пациентов в условиях гипотермии или регули- 
руемых законодательно). 


Основные опасности и осложнения 


• После дефибрилляции: асистолия, продолжающаяся или реци- 
дивирующая фибрилляция желудочков, ожог кожи, постконвер- 
сионные аритмии. 

• При ИВЛ: переполнение желудка воздухом, регургитация, аспи- 
рация желудочного содержимого. 

• При интубации трахеи: ларинго- и бронхоспазм, регургитация, 
повреждение ротоглотки, гортаноглотки, пищевода, зубов. 

* При закрытом массаже сердца: перелом грудины, ребер, повреж- 
дение легких, напряженный пневмоторакс, медиастинальное 
кровотечение, повреждение печени. 

* При пункции подключичной вены: кровотечение, пункция под: 
ключичной артерии, лимфатического протока, воздушная эмбо- 
лия, напряженный пневмоторакс. 

• Дыхательный и метаболический ацидоз. 

* Гипоксическая кома. 


Примечания 


А. При фибрилляции желудочков и возможности немедленной (в 
течение 30 сек) дефибрилляции провести дефибрилляцию 200 Дж, 
далее действовать по пунктам 6 и 7. 

Б. Начинать реанимационные мероприятия с прекардиального 
удара целесообразно лишь в самом начале клинической смерти при 
невозможности своевременного нанесения электрического разряда. 
Прекардиальный удар наносится кулаком с высоты около 25-30 см 
от грудной клетки. Он не должен выполняться неопытным операто- 
ром или если неизвестно время с момента остановки сердца. 

В. Все лекарственные средства во время СЛР вводят в/в быстро, 
допускается интратрахеальное введение препаратов в удвоенной 
дозе. СЛР не должна прерываться более чем на 10-15 сек для поста- 
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новки венозного доступа. При катетеризации периферической вены 
следует выбирать сосуды возможно большего диаметра, препараты 
смешивают с 20 мл 0,9% р-ра натрия хлорида. Внутрисердечное 
введение лекарственных препаратов является непредсказуемым но 
последствиям, сопряжено с риском повреждения левой нисходящей 
коронарной артерии или интрамускулярным введением, поэтому 
нецелесообразно и небезопасно. 

Г. Основной метод коррекции ацидоза — гипервентиляция, 
Введение гидрокарбоната натрия может быть показано при длитель- 
ной СЛР, предшествующей гиперкалиемии, ацидозе, передозировке 
трициклических антидепрессантов, лактат-ацидозе в условиях ИВЛ 
и контроля КОС. 

Д. Антиаритмические средства могут обладать проаритмогенны- 
ми свойствами. При применении любых препаратов необходим учет 
противопоказаний, взаимодействий и побочных эффектов лекарс- 
твенных средств и регулируемые способы их введения. 

Е. При оказании реанимационного пособия необходимо помнить 
о собственной безопасности и учитывать возможность воздействия 
как парамедицинских, так и медицинских факторов токсического 
поражения, высокой электрической энергии, эпидемиологической 
опасности и др. При передаче пациента на любом уровне строго соб- 
людать преемственность, отражать в медицинской документации все 
факты, которые могут сыграть решающую роль в организации лечеб- 
но-диагностических мероприятий (направление на госпитализацию 
с отражением основных обстоятельств, процедур, их эффективности; 
направление на судебно-токсикологическое исследование; личная 
передача пациента врачу следующего этапа). 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 2 
Пересчет объемно-весовых единиц растворов электролитов 


Таблица 1 


Соответствие растворов по объемно-весовым единицам 
и их миллиэквивалентам (цит, по Афанасьеву В.В., 2002) 


Объемно-весовые Количество 
Вещество 
соотношения миллиэквивалентов 
КС! 10% — 10,0 мл 13,4 мэкв КС] 
КСІ 7,5% — 1,0 мл 1,0 мэкв КС] 
КСІ 3% — 2,5 мл 1,0 мэкв КС 
Сас, 10% — 10,0 мл 9 мэкв СаСі, 
Мас! 0,9% — 100 мл 15 мэкв Мас] 
Мас] 10% — 10,0 мл 15 мэкв Мас] 
№нсо, 4% — 100 мл 50 мэкв МаНСО, 
МаНСО, 3% — 100 мл 35,7 мэкв МаНСО, 
МЕЗО, 25% + 10,0 мл 20, 3 мэкв МЕО, 


ПРИЛОЖЕНИЕ 3 


Таблица 1 
Показатели токсикокинетики некоторых ксенобиотиков (цит. по Марковой И.В. с соавт., 1999; Афанасьеву В.В., 


2002; материалам Международной Ассоциации судебно-медицинских токсикологов, 1999; Місготейех, 2005) 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 4 
Вещества, которые при проглатывании не вызывали острых 
отравлений (цит. по Моѓепѕоп еї а|., 1984; ЕПепһогп, 1988; 
Еуегзоп еї а|., 1988) 


Абразивы, антибиотики, вазелин, водорастворимые клеи (не все), 
глюкокортикоидные гормоны, зубные пасты, иодид натрия, кабокси- 
метил целлюлоза, каламин, каолин, крем для рук, ланолин, латекс- 
ные краски, масла-любриканты, мел, оксид титана, оксид циркония, 
помады для губ, продукты детской косметики, ртуть из градусника, 
сахарозаменители, свечи восковые (парафиновые), средства по уходу 
за волосами, сульфат кальция, тушь для ресниц, ферроцианид (пер- 
сидская лазурь), чернила шариковых авторучек. 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 5 
Психотропные средства с наркогенным потенциалом действия 
(схемы 1, 2 и З) 


Препараты Коканновый куст, 
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эфедры 


Опий. 
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Гашиш (анаша, 
Препараты смола каннабиса}. 
из конопли Масло каннабиса 
(гашишное масло) 
Плодовое тело 
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Схема 1. Наркотические средства растительного происхождения, вызываю- 
щие наркотическое опьянение и химическую зависимость от их действия 
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Схема 2. Психотропные средства — лекарственные препараты, вызываю- 
щие наркотическое опьянение и химическую зависимость от их действия 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 6 
Изменение запаха и окраски биосред при острых отравлениях (табл. 1, 2 и З) 


Таблица 1 
Запахи некоторых токсических соединений и состояний, 
представленные по аналогии с известными продуктами 


Вещество (состояние) Запах 


Цианиды Горького миндаля 


Сероводород, меркаптаны, тетурам* | Тухлых яиц 
(дисульфирам} 


Цикута Моркови 


Фенол, креозот Дезинфицирующих средств 


Чеснока 
мышьяк 


Марихуана, опий* Горелой травы 
Этанол «Алкогольный» 


Ацетона* (сладкий, фруктовый) 


Фосфор, теллур, селен, таллий, 


Хлороформ, трихлорэтилен, хлорис- 
тый метил, изопропанол 


Уремия Аммиачный 
Диабет, кетоацидоз Фруктовый 
Гидразины «Тухлой» рыбы 


Таблица 2 
Окраска рвотных масс при острых отравлениях 
(цит. по Марковой И.В. с соавт., 1998) 


Фиолетовый Калия пермангапат, соли кобальта 
Голубой Соли меди 


Желтый Пикриновая, азотная кислоты, НПВС, 
сердечные гликозиды 


Ярко-красный Азотная кислота 


Ксантины, препараты железа 
Коричневый Хлористоводородная кислота 
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Таблица 3 
Необычная окраска мочи при острых отравлениях 


{цит. из различных источников) 
Черная 


Фенолы, соли железа, клотримазол, леводопа, меланин, мета- 
Голубая 


карбамол?, пиррогалал*, сульфаниламиды, нафталин, тимол, 
хинин, а также при алкаптонурии, тематурии, малярии, злока- 

От голубой до 

зеленой 


чественной меланоме 
Желтая 


Коричнево- 
зеленая 


Индигокармин, карболовая кислота, синий Эванса, метилено- 
вый синий* (метилтиониния хлорид), нитрофураны, борная 

кислота, магния салицилат, а также при бактериурии синегной- 
ной палочкой, тифе 


Амитриптилин, борная кислата, резоцинол?, а также при жел- 
тухе 


Рибофлавин, витамины груипы В, пиррогалоле, сульфасалазин 


Анилин^, крезолы, фуразолидон, леводопа, мстакарбамол*, 
метилдопа, нафталин, тимол, танин, сульфаниламиды, а также 
ири гипертермии, 


Гидрохиноны 


Коричнево- 
черная 


«Темная» 


«Молочного» 
цвета 


Оранжевая 


Розовая 


Красно- 
коричневая 


Изосорбит®, метакарбамол®, нитраты, метронидазол, хинин 


Анилин“, фенолы, кадмий, леводопа, меланин, нафтол, хлорбен- 
золы, хинин, сена, тимол, а также при дегидратации 


Амитриптилин, бромоформ, карболовая кислота, индиго“, 
индометацин, тимол, желчные пигменты 


Фосфаты, ураты, а также при бактериурии и диффузном гломе- 
рулонефрите 
Гепарина сульфат®, рифабутин. рифампин? (рифампицин), 
сульфасалазин, варфарин, хрозофановая кислота 


Аминопирин?, анилин“, аспирип* (ацетилсалициловая києло- 
та), даунорубицин, дигидроерготамин?, диметилсульфоксид, 
доксорубицин, дефероксамин, ибупрофев, кардиографин*, 
нафталин“, мстилдофа?, фенотиазины, фенолфталсин, фусцин?, 
салицилаты, сена, селен, эмодин, эозиновые краситсли, а также 
при инфекционном мононуклеозе, гемоглобинурии, тематурии 


Аминопирин*, бензин, дефероксамин, динитрофенол, метгемог- 
лабинурия, ртуть, свинец, четыреххлористый углерод, а также 
при гипертермии, порфирии и употреблении в пищу свеклы 


ПРИЛОЖЕНИЕ 7 х 
Яды, имитаторы заболеваний человека (табл. 1 и 2) 
Таблица 1 
Промышленные яды, имитирующие некоторые заболевания у человека (цит. по Афанасьеву В.В., 2003) 
Латентный а 
Имитация Признак, позволяющий 
Название яда Ір. пернод при 
заболевания заподозрить отравление 
приеме .", 
Ботулотоксин 50 нг Энцефалит (вирусной 2 ч-14 дней Птоз, сухость во рту, запор, 
природы), ОНМК, рвота, дизартрия, симметричный 
синдром Гийена- нисходящий паралич мышц, 
Барре остановка дыхания 
Высокотоксичные Менее ОНМК, ТЭЛА, Мгновенно Гипертензия, холинергический 
ФОСы 0,01 мг/кг | инфаркт миокарда синдром, судороги, ОССН 
Мышьяк 200 мг Нищевая токсикоин- Часы, дни Гастроэнтероколит, парастезии, 
фекция желтуха, нейропатия 
Натрия азид 280 мг Мигрень, 0,5-1ч Гипотензия, острая головная 
М№(№,) инфаркт миокарда, боль, гипергидроз, боль в груди, 
отек легких одышка 
Ртуть неоргани- 21/70 кг | Парестезии, боковой Часы, дни Гастроэнтерит, протеинурия, 
ческая массы амиотрофический ОПН, ОССН 
тела склероз 
Стрихнин 30-100 мг | Эпилепсия, столбняк 15-30 мин Ригидность мышц, боли в мыш- Э 
цах, судороги, характерное выра- 5 
жение лица (гіѕиѕ ѕағіопісиѕ) $ 
9% 
х 
Б 
а 
Окончание табл. 1 я 
= 
> 
Таллий Переутомление, 12—24 ч Боли в животе, анорексия, алло- 8 
ОРВИ, энцефалит, и более пеция, боли в мышцах, парасте- х 
синдром Гийена- зии, делирий Е 
я 


Барре 


Тетродо-токсин Энцефалит (вирусной Миастения, остановка дыхания 
природы), ОНМК, 


синдром Гийена- 
Барре 

Цианиды Диабет, эпилепсия, Красная кожа, одышка, гипер- 
инфаркт миокарда, гликемия, судороги, кома 
бронхиальная астма, 
ТЭЛА 
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Таблица 2 
Лекарственные средства, имитирующие некоторые заболевания человека (цит. по Афанасьеву В.В., 2003) 


Имитация заболевания 
Название ір в начальном периоде 
отравления 


Азалептин“ Более 1г Опьянение 
(клозапин) 


Латентный 
пернод при 
приеме ГР, 


Признак, позволяющий 
заподозрить отравленне 


Головокружение, саливация 


Аконитин 2г Бронхиальная астма, 2-6 ч Парастезии (жжение в пят- 
инфаркт миокарда ках, пальцах, «першавый» 
язык), брадикардия, гипотен- 
зия, коллапс 
Галоперидол Более 300 | Сотрясение мозга 2-4 ч Гипотензия, оглушение, арит- 
мг мия, гипертонус мышц 
«Сердечный приступ» 6-24 ч Аритмия, гипотензия, нару- 


шение цветоощущения, боли 
в животе, ОССН 


Зуд, вослалительно-некро- 
тические изменения на месте 
контакта, кровотечения из 

органов ЖКТ, ОПН 


Головокружение, гипотен- 
зия, брадикардия, гипотония 
мышц, сопор 


Дигоксин Более 19 мг 


Клофелин* 0,110 мг 
(клонидин) 
Более Обморок 
100 мг 


Аллергия, дерматит 


15-30 мин 


Обморок, опьянение 


Брадикардия, брадипноз, 
гипотензия, апноэ 


Окончание табл. 1 


Заболевания почек Несколько дней | Кровоточивость, гематурия в 
совокупности с системными 


расстройствами 


Миорелаксанты ДоЗг ОНМК по типу тром- Онемение мышц (лица), пара- 
лич дыхательных мышц 


Антикоагулянты 


боза 


Бензодиазепины 0,2—1 г Сотрясение мозга Седация, сонливость 
(фторпроизвод- 
ные) 


Циклодол* Более 5 мг | Дебют психичес- Антихолинергический син- 
(тригексифени- кого заболевания. дром 
дил) Отравление «пищей» 


До 0,5г Дебют психичес- Адренергический синдром 
кого заболевания. 
Гипертермия 


920 


впнажоута п 


впножоут ЧИ 


ДАБ 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 8 
Препараты-«кислоты» и препараты-«основания», 
клиренс которых зависит от рН среды (табл. 1) 


Таблица 1 
Препараты-слабые кислоты и препараты-слабые основания 


Низкие значения рК Высокне значения рК 
(менее 6, щелочной диурез} {более 6, кислотный диурез) 


Этакриновая кислота 


0 |зофелине (клонидин) | 
Е ен ер 
Меперидин* (тримеперидин) 


Салицилаты и другие нестеро- Морфин, героин, леворфанол®, 
идные противовоспалительные кодеин 
средства 


Сулырнмиды 
АБИ а НИ 
ых и ЖЕ верни щи 
О ООО 


Е РЕ 
Гидрохлоротиазид Цефалоридин® 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 9 
Место нахождения бригады скорой медицинской помощи 
при химической катастрофе 


ео зае 
сете = ь, 
.° $. 


е °. 


°’. 
я 


Расстояния определяются 
службой медицины 
катастроф (МЧС) 


Очаг катастрофы зона «А» 


Контроль входа 
в зоны заражения 


Зона выполнения 


вторичной 


Зона выполнения рон отн 
". деконтаминации Илиана 
е. состояния больного. 
°. „* Место нахождения 
Е" .* бригады скорой 
7 
3 ."" медицинской помощи 
4 
= Ы А е а о 


4 а 
Линия контроля .°* 
реа" 


Схема 4. Зоны очага химического заражения, первичной деконтаминацин и 
место нахождения бригады скорой помощи 


